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f Studien über den feineren Bau der regionalen Rinde 
| 4 bei den Nagetieren. 

I. Suboccipitale Rinde (Brodmannsche retrospleniale Rinde). 

| E Von | 

| S. R. y Cajal. 


Mit 13 Abbildungen im Text und auf 4 Tafeln (1—4). 


-A. Einleitung. 


Nachdem wir uns fünfzehn Jahre lang cifrig mit dem Studium gewisser 
E neurologischer Fragen beschäftigt haben, als da sind: Neuronentextur, zentrale 
E Nervenendigungen, Bau der Ganglien, Neurogenese, Nervenregenerierung und 
E Wiederherstellung der grauen Substanz, Analyse der Neuroglia sowie des Golgi- 
۴ schen Apparates, technische Explorierungsarbeiten u.a.m., entschlossen wir 
* uns, eine Reihe von Studien zu unternehmen, deren Hauptzweck der sein sollte, 
È solche Arbeiten zu ergänzen und zu vervollständigen, welche bereits von anderen 
Forschern begonnen worden sind. Hierbei denken wir — was die álteren Autoren 
E betrifft — in erster Linie an Flechsig, Golgi, Edinger, Hammarberg, 
4 Kölliker, Retzius, Henschen u.a., hinsichtlich der neueren Gelehrten 
| sind besonders die über die Struktur der regionalen Rinde von Campbell, 
Ê Mott, C. und O. Vogt, Watson, Brodmann und seinen Schülern Zunino, 
۶ Rose, Flores usw., Hermanides und Köppen, Isenschmidt, Fortuyn, 
Ariëns Kappers und anderen veröffentlichten Studien zu erwähnen, die uns 
zur Weiterführung als Ausgangspunkt gedient haben. 

Vorlàufig wenigstens mußten wir freilich auf die Lösung der Frage nach dem 
° Entstehungsmechanismus und der intrazentrischen Fortleitung des Nerven- 
È impulses, als für unsere gegenwärtigen Mittel noch unzugänglich, verzichten, 
E denn jede histologische Forschung muß sich unter den gegenwärtigen Umständen 
È damit begnügen, zu versuchen, die interneuronalen Beziehungen der verschiedenen 
BE Rindenherde möglichst genau anzugeben und die Lehre von den Funktions- 
BE lokalisierungen zu erweitern, ohne jedoch hierbei dem endgültigen Urteil über 
Edas Wesen oder die physiologische Betátigungsweise vorzugreifen. Jede regionale 
; anatomische Untersuchung hat zur Voraussetzung, daß der Gleichheit im Auf- 
bau und in den Konnexionen auch wesentliche dynamische Identität entspricht, 
t gleichviel, welcher Art das zu untersuchende Saugetier angehóren mag. 
q In völliger Übereinstimmung mit Brodmann sind auch wir der Ansicht, 
+ daB bei solchen anatomo-dynamischen Abschatzungen das strukturale Kriterium 
Kim Verhältnisse zum topographischen überwiegen soll; dieses letztere darf nur 
'vorwalten, wenn es sich um ganz nahestehende Gattungen oder Arten von Säuge- 
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ticren handelt, widrigenfalls man Gefahr làuft, in manchmal recht schwere 
Irrtümer zu verfallen. | 

Vor allem wollen wir nun erklären, was wir hier unter Strukturnorm oder 
-kriterium verstehen. Unserer Meinung nach stellt zwar die stratigraphische 
Analogie, Wie wir sie — wenn auch erst nur ganz grob — in den Präparaten 
Nissls oder Weigerts vorfinden, bereits cin wertvolles Datum dar; sie kann 
jedoch weder als vóllig entscheidend noch als unfehlbar angesehen werden. 
Zur Stütze dieser Behauptung genügt es, daran zu erinnern, daf) es bei den 
Nagern verschiedene Gehirnfelder gibt, welche mit echten Gennaristreifen ver- 
sehen sind und sogar Kórnerschichten (kleine Neurone) besitzen, wie sie in der 
Sehspháre . vorkommen, ohne daf) dieselben aber mit den Sehimpulsen das 
geringste zu tun hätten. So kann man z.B. bei den leiencephalen Säugetieren 
fünf mit solchen Streifen versehene Gegenden beobachten: die visuelle, dic 
suboccipitale (das retrospleniale Feld), die supracallosa, das präsubiculum 
und schlieBlich den spheno-occipitalen Herd (Spitze des birnfórmigen Lappens). 
Einige dieser Zentren besitzen außerdem granuläre Gebilde, wenn auch die 
Morphologie der betreffenden Elemente oft sehr verschicden ist. Was den etwas 
undeutlichen und verschwommenen Begriff der „Körner“ betrifft, so werden 
wir bei einer anderen Gelegenheit darauf zu sprechen kommen. 

Äußerste Vorsicht ist somit geboten, wenn es sich um die Unterscheidung 
der einzelnen Felder handelt, denn die Grundlagen hierfür bilden ja ausschließ- 
lich die mittels der Methode von Nissl und Weigert gewonnenen Aufklärungs- 
ergebnisse, wobei außerdem nicht zu vergessen ist, daß wir hier nur einen ganz 
geringen Teil der die graue Substanz bildenden Faktoren vor uns haben.!) 
Strenge genommen sollte die physiologische, und sogar auch die anatomische 
Spezifität der Hirnfelder das Konvergenzergebnis dreier Datenordnungen sein: 
1. die des feineren Baues, zusammengestellt in Präparaten, aus welchen nicht 
nur ‘die gröbere Stratigraphie der grauen Substanz ersichtlich wird, sondern 
auch die wirkliche neuronale Morphologie (wenn irgend möglich einschließlich 
des Ursprungs, des Verlaufes und der Endigung der Neuriten); 2. die aus den 
physiologischen Versuchsarbeiten sowie den aus der experimentellen patho- 
logischen Anatomie abgeleiteten Daten; denn nur auf Grund dieser dürfen wir 
hoffen, überhaupt jemals eine befriedigend» Erklärung des so schweren Pro- 
blems zu finden, dessen Lösung die Kliniker so hartnäckig verfolgen, wenn 
auch leider bisher mit wenig Erfolg — und welches gerade darin besteht, endlich 
einmal näheres darüber zu erfahren, wie es denn eigentlich mit den ‚Beziehungen 
zu der Ferne‘‘ (conexiones 4 distancia) aussieht; 3. diejenigen Daten, welche 


1) Mit den genannten Methoden gelingt weder die Färbung der protoplasmatischen Expansionen 
der Neuronen noch die der ungeheueren Menge von marklosen Nervenfasern, noch die der mit 
kurzem Axon versehenen Körperchen. Aber auch sonst, und zwar auch ohne daß man über die 
Grenzen der betreffenden Aufdeckungen hinauszugehen braucht, fällt es manchmal schwer, die 
durch die genannten Verfahren gewonnenen Befunde richtig einzuschätzen, und daß dem wirklich 
so ist, geht unter anderem auch aus den mannigfachen Verschiedenheiten hervor, welche bei der 
Aufzählung und Ausdehnungsangabe der einzelnen Flächen bzw. Felder der Rinde in den dies- 
bezüglichen Arbeiten, welche aus der englischen oder der Brodmannschen Schule stammen, 
zutage treten. 
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wir, dank dem ontogenetischen Verfahren, hinsichtlich der allmählich fort- 
schreitenden Markbildung in den Neuriten gewonnen haben. 

Von vornherein jedoch müssen wir gestehen, daß wir dieses Ideal einst- 
weilen noch nicht restlos erreichen können, denn trotz. der unleugbaren, ın der 
neurologischen Technik gemachten Fortschritte, vor allem aber infolge der 
außerordentlich verworrenen Verflechtungen, auf die wir beim Studium der 
grauen Masse auf Schritt und Tritt stoßen —- da sich ja alles zu berühren und 
innig zu umschlingen scheint wie in einem Filzgeflechte - --, gelingt es einst- 
weilen noch keineswegs, sich mittels einer der bisher bekannten Färbungs- 
methoden jederzeit einzelne und zugleich ganz vollständige Neuronenbilder 
zu verschaffen, wozu dann übrigens noch eine andere, ebenfalls keineswegs zu 
unterschätzende Schwierigkeit kommt, welche darin besteht, daß wir uns häufig 
genötigt sehen, äußerst feine Schnitte abzusuchen, in denen sowohl Fasern als 
auch Zellen ın mehr oder weniger verstümmeltem Zustande auftreten. Doch 
trotz all dieser oft recht entmutigenden Schwierigkeiten ist cs uns gegönnt, 
uns jenem ‚Ideale wenigstens zu nähern, wenn wir es nur recht verstehen, bei 
den analytischen Studien alle uns gegenwärtig zur Verfügung stehenden neuro- 
logischen Methoden gründlich auszunützen, namentlich diejenigen, welche uns 
so ganz deutlich die neuronale Morphologie aufdecken helfen, welche da sind: 
das Verfahren Golgis sowie die Neurofibrilläre-Methode, manchmal auch das 
von Ehrlich angewandte Vorgehen. Freilich haben sich schon zahlreiche 
Forscher der Golgischen Formeln und der neurofibrillären zur Argumentierung 
bedient, und wir selbst haben sie ja auch benützt; wenn wir aber die einschlägige 
Literatur der letzten fünfzehn Jahre durchblättern und sie auf Arbeiten über 
die Hirnrinde absuchen, so fällt uns dabei die verhältnismäßig seltene Anwendung 
obiger Methoden auf, und nicht weniger überraschend wirkt es, zu sehen, wie 
gering die Hoffnung auf etwaigen Erfolg ist, denn der Mangel an Vertrauen zu 
den erwähnten Verfahren blickt bei manchen Autoren ziemlich deutlich durch. 
Ein solches ablehnendes Benehmen ist ja auch tatsächlich berechtigt, wenn man 
es mit einem von einem erwachsenen Menschen stammenden Schnitt zu tun 
hat; haben wir aber gerade das Glück, über Tiere verfügen zu können, die erst 
fünfzchn bis dreißig Tage alt sind, und entweder Katzen, Hunde, Kaninchen 
oder Mäuse sind, so ist der Erfolg ziemlich sicher, denn sowohl bei Anwendung 
der Chrom-Silbermethode als auch der Golgi-Coxschen und der neurofibrillaren 
erhält man gewöhnlich ausgezeichnet imprägnierte und außerordentlich scharf 
ausgeprägte Schnitte. 

Bereits in oner früheren Arbeit!) wiesen wir darauf hin, daß derartige 
Untersuchungen — vorausgesetzt natürlich, daß sie methodisch und mit der 
nötigen Ausdauer zu Ende geführt werden --- die Lehre von den Hirnlokali- 
sierungen bedeutend bereichern, fördern und befestigen würden, denn auch 
so noch wird das Werk nur stückweise und einscitig ausfallen, und erst späteren 
Zeiten wird es vorbehalten bleiben, dieses einstweilen noch recht ferne schwebende 
„Ideal‘‘ zu verwirklichen und glänzendes Licht auf das heutzutage noch so 





ን Cajal, „Estructura de la corteza visual del gato", Trabajos del Laboratorio ete., Band XX, 


1921. Deutsche Übersetzung: Dieses Journa! Bd. 29, Heft 1 - 3. 
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ziemlich ins Dunkel gehüllte anatomodynamische Feld der funktionellen Zentren 
der grauen Substanz zu werfen. Aber an die restlose Erfüllung dieser Hoffnung 
wird man im Ernste erst dann denken kónnen, wenn man erst einmal das ganze 
nach und nach mühsam aufgefundene und sorgsam zusammengetragene objektive 
Material soweit als móglich geschichtet hat und die auf so verschiedenen Wegen 
herbeigebrachten einzelnen, oft nur aus Bruchteilen bestehenden Daten zusammen- 
schmilzt, um schlieBlich ein supremes synthetisches Gesamturteil darüber zu 
fallen. | 

Der Zweck unserer eigenen Forschungen, sowie der unserer Schüler und 
Mitarbeiter soll nun der sein, auf analytischem Wege und gleichzeitig auf dem 
Gebiete der Histologie Tatsachen (Beobachtungen) für dieses wissenschaft- 
liche Desideratum zu sammeln. | 

Zur Einführung in die Explorationsarbeit wollen wir nun den Bau des sub- 
occipitalen Herdes (retrospleniales Feld) der Nagetierc darstellen, wobei wir 
noch einige neue, von uns inzwischen beobachtete Einzelheiten den früheren 
Forschungsergebnissen hinzufügen werden, da die letzteren bei den. Neurologen 
etwas in Vergessenheit geraten sind. 

Den Ausgangspunkt unserer Darstellung bildet die cyto- und myeloarchi- 
tektonische Analyse der verschiedenen Rindenfelder, wie sie bei den tiefer- 
stehenden Säugetieren von Brodmann und den aus seiner Schule hervor- 
gegangenen Gelehrten differenziert worden sind. Auch werden wir uns durch 
die Lokalisierungsarbeiten einiger englischer Forscher inspirieren lassen, als 
da sind: Campbell, Mott, Fortuyn usw.; auch die Holländer Ariëns Kappers, 
Ernst de Wries, Winkler und andere sollen dabei zu Worte kommen, wenn- 
gleich die Schlüsse, zu denen die letzteren gekommen sind, keineswegs immer 
mit den Resultaten. der aus der Berliner Schule hervorgegangenen Gelehrten 
übereinstimmen. 


I. Suboccipitale Rinde beim Kaninchen. 


(Das Brodmannsche, retrospleniale Feld.) 


Diesen Rindentypus hatten wir bereits im Jahre 1893 studiert; da jedoch 
jener Präzedenzfall wenig bekannt ist, seien hier die am meisten ው chenden 
Paragraphen unserer damals veróffentlichten Arbeit! — wenn auch nur im 
Auszuge — wiederholt, wobei wir uns aber ausschließlich an die strukturalen, 
charakteristischen Einzelheiten des erwáhnten retrosplenialen Zentrums halten 
werden. In der in Frage stehenden Arbeit heißt es wörtlich (nach Kóllikers 
eigener Übersetzung): 

„Wie man weiß, zeigt nicht die ganze Gehirnrinde genau die gleiche Bauart. 
Schon vor langer Zeit haben die Neurologen im Gehirne der hóheren Säuge- 
tiere gewisse Regionen erwähnt, in welchen sic Abweichungen von Bedeutung 


1) Cajal, „Estructura de la corteza occipital inferior de los pequeños mamíferos." Anales 
de la Socied. Española de Hist. Nat., Bd. XXII, 1893. 

Ebenfalls Cajal, „Beiträge zur feineren Anatomie des großen Hirns". II. „Über den Bau der 
Rinde des unteren Hinterhauptlappens." Zeitschrift für wissenschaftliche Zoologie, Bd. LVI, Heft 4, 
1893. 
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fanden, sowohl in bezug auf die Zahl der Schichten, als die Größe und die Menge 
der Zellen und der nervósen Fasern.‘ 

„Unsere Absicht ist es, in der vorliegenden Arbeit die untere Hinterhaupts- 
rinde zu studieren, 4. ከ. denjenigen Abschnitt, welcher unter der occipitalen 
Spitze, nicht weit vom Subiculum, gelegen ist. 

„Die bedeutendsten Abweichungen, welche im Vergleiche mit der typischen 
Rinde die untere Hinterhauptsregion zeigt, betreffen die molekulare Zone und 
die 2. und 3. Schicht.“ | 

Die Zonen der Hinterhauptsregion sind folgende: 1. die molekulare, 2. die 
Schicht der spindelförmigen, senkrechten Zellen, 3. die mittlere Faserlage oder 
die Schicht der kleinen Pyramiden, 4. die Schicht der großen Pyramiden, 5. die 
Schicht der polymorphen Elemente. 

I. Molekulare Zone. Wir teilen dieselbe in zwei Unterzonen ein: eine innere 
und cine äußere. 

„Innere Unterzone. a) Zellen. Wiese folgen beinahe alle dem spindel- 
formigen, pluripolaren Typus und liegen wagerecht in der Nähe der Zone der 
senkrechten Spindelformen. Ihre polaren Äste sind von großer Länge und haben 
die bemerkenswerte Eigentümlichkeit, nach Art der Kollateralen sehr feine 
Fasern zu entsenden, die horizontal verlaufend, rechtwinklig sich verzweigen 
und alle Eigenschaften der Achsenzylinder besitzen. Auch ihre dickeren Aus- 
läufer von protoplasmatischem Aussehen endigen nach sehr langem Verlaufe 
mit Fasern vom Aussehen von Achsenzylindern.‘ 

„b) Fasern. Die innere Unterzone ist der Punkt, wo viele aufsteigende 
Fasern enden, welche durch Verzweigungen ein sehr dichtes Geflecht um die 
pluripolaren Körperchen bilden. Viele dieser Fasern sind dick, laufen wagerecht 
und besitzen dicke, markhaltige Hüllen. Später werden wir schen, von welcher 
Ouelle vor allem diese Fasern stammen.“ | 

„Äußere Unterzone. Dieselbe enthält auch zahlreiche, verzweigte, nervöse 
Fäserchen, welche einen dichten Filz bilden, in dessen Maschen sich cinige Zellen 
von Golgis 11. Typus finden (Typus 2 der molekularen Schicht). Diese Zellen 
sind sternfórmig und unregelmäßig in der Dicke der äußeren Unterzone ver- 
breitet; ihre protoplasmatischen Ausbreitungen teilen sich wiederholt, indem 
sie ein zackiges und unregelmäßiges Aussehen zeigen, welches mit den glatten 
Begrenzungen der Ausläufer der pluripolaren Zellen stark kontrastiert; ihr 
Achsenzylinder läuft parallel mit der Rinde und zerlegt sich nach kurzem Ver- 
laufe in eine verwickelte Endverästelung (Abb. ıa, Taf. 1), deren variköse Zweige 
niemals die Grenzen der Molekularzone überschreiten. In dieser Unterzonc 
können sich auch einige pluripolare Körperchen finden, obwohl selten. Im 
(sehirne des Kaninchens, der Ratte und des Mcerschweinchens ist die genannte 

Unterzone beinahe frei von markhaltigen Fasern.‘ 

„2. Zone der senkrechten, spindelformigen Zellen. Unter der molekularen 
Zone befindet sich eine Lage kleinerer, schmaler Zellen, die in drei oder vier 
unregelmäßige Reihen angeordnet sind. Diese Zellen zeichnen sich durch ihren 
eiförmigen, senkrecht verlängerten Körper aus, von dessen Polen zwei proto- 
plasmatische Ausläufer abgehen: cin aufsteigender, welcher sich in der mole- 
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kularen Schicht verzweigt, die er erreicht —, und ein absteigender, welcher mit 
drei oder vier Zweigen eine wagerechte Verzweigung bildet, da, wo er die dritte 
oder die der mittleren markhaltigen Fasern erreicht. Der Achsenzylinder ist 
außerordentlich fein (vielleicht der feinste, den man kennt), entspringt von dem 
absteigenden Dendritenstämmchen in der Höhe der Endausbreitung desselben, 
kreuzt die mittlere Faserschicht, welcher er zwei oder drei Kollateralen abgibt, 
und steigt bis zum unteren Drittel der Rindenschicht herab. Vielleicht gelangt 
er bis zur weißen Substanz, wie der Achsenzylinder der kleinen Pyramiden, 
doch war derselbe in unseren Präparaten nie ganz zu verfolgen. Manchmal schien 
derselbe, nachdem er eine dicke Kollaterale abgegeben, die Richtung zu ver- 
ändern, indem er ziemlich stark schief verlief (Abb. ıd, Taf. ı). Unter diesen 
senkrechten Spindelformen befinden sich manchmal Zellen, welche, weil ihnen 
die aufsteigende Ausbreitung fehlte, Spongialblasten der Netzhaut gleichen; 
im übrigen entspringt der Achsenzylinder, welcher sehr fein ist, ebenfalls in 
der protoplasmatischen Arborisierung (Abb. 1, e)."' 

»3. Schicht der mittleren, markhaltigen Fasern. Dieselbe enthält nervöse 
Zellen und zahlreiche, markhaltige und nicht markhaltige Fasern. 

a) Die Zellen zeigen drei Abarten: kleine Pyramiden, welche sich ebenso 
verhalten wie die des gleichen Namens der typischen Rinde (Abb. 1, 7); senk- 
rechte Spindelformen, ähnlich denen der vorhergehenden Zone (Abb. 1, h); drei- 
eckige oder spindelförmige größere Elemente, ausgezeichnet durch ihren auf- 
steigenden Achsenzylinder, der mittels einer ausgebreiteten Verzweigung in der 
molekularen Schicht endet (Abb. I, 7). Dieser Achsenzylinder liefert immer, 
ehe er die Schicht der spindelförmigen Zellen erreicht, einige Kollateralen, welche 
sich verzweigen und wagerecht durch die mittlere Faserzone gehen. 

In dieser oder in der nachfolgenden Faserzone finden sich auch gewisse 
eiförmige dreieckige oder sternförmige Zellen, von größerem Umfange als die 
eben genannten, deren aufsteigender Achsenzylinder die Eigentümlichkeit besitzt, 
an seinem Anfange, bevor er aufsteigt, entweder erst nach unten, oder mehr 
oder weniger wagerecht zu verlaufen. Diese nervösen Ausbreitungen sind sehr 
stark und geben eine große Zahl ausgedehnter und kräftiger Kollateralen für 
die mittlere Faserschicht ab. Die nach der molekularen Schicht gerichtete End- 
verzweigung ist schr ausgedehnt und befindet sich vor allem in der Höhe der 
pluripolaren Zellen (Abb. 1, n). 

„Die Fasern der Schicht, von der wir handeln, sind sehr zahlreich, und ihr 
größerer Teil verläuft wagerecht, indem er sich über eine sehr große Strecke 
ausdehnt. Weigertsche Präparate lehren, daß viele von ihnen Markscheiden 
besitzen und nach allen Richtungen verlaufen, indem sie cin dichtes Geflecht 
bilden, in dessen Lücken die nervösen Zellen liegen. Mit Ausnahme der Fasern, 
welche senkrecht diese Zone kreuzen, und welche auf- oder absteigende Achsen- 
zylinder darstellen, stellen alle anderen Kollateralen von Achsenzylindern dar, 
doch läßt sich die Möglichkeit nicht leugnen, daß auch in dieser Schicht eine 
Endverästelung von Zellen mit aufsteigenden Achsenzylindern sich finde. Die 
Kollateralen sind so zahlreich und so reich verzweigt, daß, in guten Präparaten 
nach Golgi, die Zellen von cinem dichten, faserigen Filz umhüllt erscheinen.‘ 
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4 Schicht der großen Pyramiden. Dieselben scheinen nicht sehr zahl- 
reich zu sein und verhalten sich wie die der typischen Rinde. Es handelt sich 
hier um kräftige, eiförmige oder pyranudale Elemente (Abb. 1,7; Taf. ı), deren 
Stamm in der molekularen Zone ein protoplasmatisches, stacheliges Endbiischel 
entwickelt, und deren niedersteigender funktioneller Ausläufer bis zur weißen 
Substanz verfolgt werden kann.“ 

„Wie in der typischen Hirnrinde, liegt über den großen Pyramiden eine 
Ubergangszone, deren Körperchen nach und nach in der Größe abnehmen, bis 
sie den kleinen Pyramiden gleichen.‘ 


„5. Schicht der polymorphen Kôrperchen. In ihr sind die kleinen Pyramiden 
zahlreich, deren Stamm die molekulare Zone nicht zu erreichen scheint; außer- 
dem finden sich auch nicht wenige spindelförmige und dreieckige Elemente. 
Unter den Spindelformen erregen vor allem diejenigen mit aufsteigendem Achsen- 
zylinder die Aufmerksamkeit (Abb. ı, s). 

Diese nervöse Ausbreitung endet in der Molckularschicht, wie seit den 
Arbeiten von Martinotti, denen von Retzius und den unseren bekannt ist, 
und liefert zahlreiche Kollateralen für die in der Mitte befindliche Faserschicht. 
Zum Schlusse bemerken wir noch, daß unzweifelhaft in der Hirnrinde der 
Occipitalregion auch Achsenzylinder und zahlreiche Kollateralen derselben ein- 
treten, welche von der weißen Substanz abstammen, doch sind unsere Beob- 
achtungen noch nicht so weit gedichen, daß wir das genauere Verhalten dieser 
Elemente auseinandersetzen könnten.‘ 
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Bis hierher reicht die von uns im Jahre 1893 veröffentlichte Arbeit, die — 
zusammen mit unserer Monographie über das Ammonshorn — von Kölliker 
ins Deutsche übertragen worden ist, und von der auch eine französische Über- 
setzung existiert; diese Bemerkungen wurden -— kurz zusammengefaßt — auch 
in der französischen Übersetzung unseres Werkes über die „Histologia del 
sistema nervioso" wiedergegeben. 1) 

Wir betrachten nun keineswegs die obige Arbeit, cbensowenig wie die dazu 
gehörige Tafel (Abb. ra, Taf. 1), als tadellos. Die dort aufgeführten Tatsachen 
entsprechen aber genau der Wirklichkeit und haben im Prinzip spáter auch volle 
Bestátigung gefunden, und zwar durch die von Brodmann am Kaninchen und an 
anderen Nagern vorgenommenen Untersuchungen, sowie durch die Forschungen, 
welche Zunino mit Hilfe der Weigertschen Methode, ebenfalls am Kaninchen, 
angestellt hat. Ganz identisch waren auch die zytoarchitektonischen, von Isen- 
schmid an der Maus gemachten Beobachtungen, gleichwie die zytoarchitek- 
tonischen von Rose an verschiedenen leiencephalen Tieren, besonders am 
Meerschweinchen ausgeführten, und ganz ähnliche Bestätigung fanden dic 
Weiter oben dargestellten Tatsachen durch die Befunde, welche Fortuyn auch 
am Kaninchen, an der Maus und an anderen Nagctieren gemacht hat. Diese 
allgemein angetroffene Identität dürfte um so größeren Wert besitzen, als ja 





?) Cajal, „Histologie du systeme nerveux de l'homme et des vertébrés", T. II, p. 807, Abb. 519, 
120 u. 321. 
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diese Gelehrten sich bei ihren Arbeiten anderer technischer Mittel bedienten 
als wir. 

Jener früheren Beschreibung haftete jedoch der nicht geringe Mangel an, 
unvollständig zu sein, denn dort wurde die „zweite Schicht“ — oder die der 
„sternförmigen Zellen" — nicht erwähnt, die in den nach Nissl behandelten 
Schnitten ganz deutlich sichtbar war. Außerdem litt jene Arbeit noch an einem 
anderen Fehler. — den freilich damals auch andere Forscher begingen (Mott, 
Ilermanides, Köppen usw.), und der ja in jener Zeit noch entschuldbar 
war —, und dieser Fehler bestand darin, daß man, wenn auch nur hypothetisch, 
jene Gegend als optisches Zentrum ansah. Der Umstand, daß in der Körner- 
schicht eine tiefe, weiße, an den Gennarischen Streifen erinnernde Zone vor- 
handen ist, ebenso wie die Tatsache, daß man damals bereits für den Menschen 
und die höheren Tiere die Gesichtssphäre als in der inneren Seite des Hinter- 
hauptlappens liegend angenommen hatte, waren die Analogieargumente, die 
uns zur Aufstellung von Schlußfolgerungen verleiteten, die zu rektifizieren wir 
uns mehrere Jahre später veranlaßt sahen, und zwar taten wir das in unserem 
Gesamtwerke über das Nervensystem!), wo bereits die Gesichtsregion der Nager 
in die äußere Fläche des Hinterhauptlappens verlegt worden ist. Zu diesem 
Meinungswechsel gelangten wir in erster Linie durch die eigentümliche Beob- 
achtung, daß im Hirn der erst ein paar Tage alten Maus der suboccipitale Herd 
vom gebogenen oder kallosen Faszikel Fasern erhält. Da wir aber das Ankommen 
der thalamischen Ganglionleiter nicht beweisen konnten, wagten wir auch nicht, 
die Frage nach der Bedeutung dieses gerade bei den Nagern äußerst ausgedehnten 
Zentrums endgültig zu entscheiden. 

Auf Grund geduldiger und geistvoll ausgenützter zytoarchitektonischer 
Studien über das Hirn zahlreicher Säugetiere bestätigte Brodmann?) mehrere 
Jahre später, — und zwar ebenfalls beim Kaninchen und anderen Nagetieren — 
unsere Beobachtungsbefunde hinsichtlich des suboccipitalen Herdes, dem er 
aber den Namen ,,retrospleniales Feld“ beilegte (Typus retrosplenialis granularis). 
Diese in seiner Karte des Kaninchenhirns mit der Nummer 29 bezeichnete Rinden- 
varietät, deren antero-posteriore Flächen einen etwas verschiedenen Bau auf- 
weisen (29d, 29b, 29a, 29c), sehe ich als cine heterotypische Abart (Modalitàt) 
an, die sich besonders dadurch von den anderen unterscheidet, daß ıhre zweite 
— unserer Kleinpyramidenschicht entsprechende — Zonc nur ganz rudimentär 
entwickelt ist, während die erste (plexusförmige) Zone, sowie die dritte (d.h. 
die der mittelgroßen Pyramiden), schon ziemlich kräftigen Aufbau aufweisen, 
und die vierte Zone (oder die sogenannte ,, Kórnerzonc'') sogar eine ganz ungewöhn- 
liche Ausdehnung angenommen hat. Bei Brodmann findet man auch cine 
Beschreibung der „Schicht der großen Pyramiden“, und zwar ist diese in Unter- 
zone 5 sowie Unterzone 6 geteilt; schlieBlich weist dieser Autor auch noch auf 
kleinere Zellen hin, die er ganz in der Nähe der weißen Substanz beobachten 


1) Cajal, „Histologie du systeme nerveux de Phomme et des vertébrés“, Bd. 11, p. 807, Abb. 519 
bis 521. 

*) Brodmann: Allgemeine Neurologie. 1. Teil, herausgegeben von Lewandowsky. Springer, 
Berlin 1910, S. 244. 
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konnte und welche unserem ‚Stratum polymorpher Zellen“ gleichkommen. 
Im übrigen hat Brodmann das Verdienst, sowohl beim Kaninchen wie auch 
bei vielen anderen Säugetieren die Grenzen dieses Herdes mit ziemlich großer 
Genauigkeit festgelegt zu haben. 

Nach Brodmann finden wir auch noch bei dessen Schüler Zunino 
eine ganz deutliche Bestätigung hinsichtlich des „Feldes 29' oder der retro: 
splenialen Rinde" beim Kaninchen, bei deren Untersuchung sich der erwähnte 
Forscher des Weigertschen Verfahrens bediente; beiden Autoren scheint aber 
unsere eigene, im Jahre 1893 veröffentlichte Arbeit über die suboccipitale Rinde 
unbekannt geblieben zu sein. Ohne sich auf das analytische Studium der Zellen 
näher einzulassen, bietet Zunino eine ausgezeichnete Reproduktion der Plexen, 
besonders aber der auf der Höhe der Körner (bei Brodmann Schicht IV) 
gelegenen horizontalen; wir selbst hatten die betreffenden Plexus bereits vorher 
beim Kaninchen und Meerschweinchen gezeichnet. Die Schnitte wurden nach 
der Weigertschen und Golgischen Methode gefärbt. Auch im Atlasse Wink- 
lers!) findet man eine gute Darstellung des zyto- und myeloarchitektonischen 
Baues des Feldes 29 beim Kaninchen vor. Schließlich müssen wir noch eine 
Arbeit Fortuyns?) erwähnen, der vom zytoarchitektonischen Standpunkte 
aus die Rindenflächen beim Kaninchen und bei anderen Nagern gründlich 
studiert, hat. Bei diesem Forscher finden wir auch eine Beschreibung der retro- 
splenialen Rinde, die er mit dem Namen ,,Arealgruppe Z'' bezeichnet; es be- 
steht jedoch keine vollständige Übereinstimmung mit den von Brodmann 
unterschiedenen Segmenten des Feldes 29. Später werden wir auf diese Deutungs- 
verschiedenheiten nochmals zurückkommen. 

Was nun die Maus betrifft, so finden wir auch in der Arbeit Isenschmids ?) 
eine ganz richtige Beschreibung und Ortsbestimmung (Lokalisierung) bezüglich 
der retrosplentalen Rinde vor, bei deren Studium dieser Forscher die Nisslsche 
Methode anwandte. Er benennt sie ,,Formatio S“ und situiert sie hinter den 
Balken (Corpus callosum) sowie unter die ,,Formatio Q“, was ungefähr den. 
jenigen Teile des Maushirnes entspricht, den wir mit dem Namen „interhemi- 
sphäre oder supracallose Rinde“ bezeichnet haben. 

Bei anderen Säugetieren ist — mit mehr oder weniger Genauigkeit —- der 
suboccipitale Herd bereits von mehreren Autoren gesehen und lokalisiert worden, 
und zwar unter anderen von Mott, Watson, Köppen und Löwenstein’) 
(Fleischfresser und Klauentiere, Ungulate). In Abb. 4 der Taf. 15 scheinen die 

እ Winkler A. Ada Potter, „An anatomical guide to experimental Researches on the rabbit's 
brain.“ Amsterdam 1911. (Taf. XV u. XVI) 

*) R. Droogleever Fortuyn, „Cortical Cell Lamination of the Hemispheres of some ۳ 
Arch. of Neurol. and Psychiatry, 1914, Vol. VI. 

®) Isenschmid, „Zur Kenntnis der Großhirnrinde der Maus“, aus den Abhandlungen der Kgl. 
Preußischen Akademie der Wissenschaften vom Jahre 1911, Berlin. -- Bemerkung: Unter allen 
Forschern, welche das Hirn der Nagetiere studiert haben, ist Isenschmid derjenige, der unserc 
eigene diesbezügliche Monographie vom Jahre 1893 am besten kennt; auch erwühnt er die deutsche 
Übersetzung. 

*) Köppen u. Löwenstein, „Studien über den Zellenbau der Großhirnrinde bei Ungulaten 
und Carnivoren', Monatsschrift f. Psychiatric u. Neurologie, Bd. XVIII, 1911. 
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letztgenannten Autoren den retrosplenialen Herd zu reproduzieren, wenn sic 
ihn auch weder so genannt noch seinen Bau eingehend beschrieben haben. 

Auch ein anderer Schüler Brodmanns, M. Rose?), bescháftigte sich wieder 
mit dieser Frage; indem er vicle leiencephalische Sáugetiere vom myelo- und 
zytoarchitektonischen Standpunkte aus analytisch studierte. Besondere Auf- 
merksamkeit widmete dieser Gelehrte dem Maushirn, in welchem er auch 
— wie wir. selbst bereits mehrere Jahre vorher schon getan hatten -— 
verschiedene Zentren unterscheidet, so z. B. das temporaloccipitale (Spitze des 
birnförmigen Lappens), das präsubiculare, das visuelle, das supracallose und 
schließlich auch das suboccipitale oder retrospleniale, das auch er — wie Brod-. 
mann es tut — mit dem Namen ‚Feld 29°‘ bezeichnet. Gelegentlich der Bc- 
sprechung dieses Herdes bei der Maus werden wir auch auf die von Rose und For- 
tuyn dargestellte Stratigraphie näher eingehen. 

Nach diesen, gewissermaßen nur einleitenden Betrachtungen wollen wir 
nun kurz die ‚Ergebnisse unserer neuen Studien über den ,,suboccipitalen oder 
retrosplenialen‘‘ Herd (Brodmanns Feld 29) darstellen. 


Lokalisierung. Bei unseren ersten Forschungsarbeiten, in denen wir uns 
mit der Hirnrinde des Kaninchens, Meerschweinchens und der Maus beschäftigten, 
verlegten wir diese Varietät der grauen Substanz unter den Hinterhauptslappen, 
und zwar in ein Grübchen, das dieser besitzt, um das Mittelhirn darin unter- 
zubringen, nicht weit vom Praesubiculum. 

Infolge der von Brodmann und seinen Schülern gemachten Studien kennen 
wir heutzutage die Grenzen dieser Gegend bei den Nagern schon weit besser. 
Durch unsere neueren, mit Hilfe der Nisslschen und Spielmeyerschen Methode 
(Kaninchen, Maus, Meerschweinchen) ausgeführten Forschungen fanden wir für 
die von Brodmann angegcbenen Grenzen sowie für die von ihm behaupteten 
Verschiedenheiten im Bau der Flächen 29a, 29b, 29d usw. eine prinzipielle Be- 
státigung innerhalb eines generellen Strukturplanes, der besonders bei auf- 
merksamer Betrachtung der nach dem Golgischen Verfahren behandelten 
Schnitte zutage tritt. Die Mikrophotographien 2, 3 und 4 sowie das Schema 1 
im Texte sind genügend deutlich, so daß wir hier nicht näher auf die Ausdehnung 
des Feldes noch auf seine Texturänderungen einzugehen brauchen; nur darauf 
wollen wir noch aufmerksam machen, daf) in unseren vom Kaninchen stammenden 
Práparaten dieser Rindentypus sich ziemlich stark nach vorne verlàngert, und 
zwar durch Annäherung an dic supracallose Rinde, welche bei den Nagetieren 
den „Gyrus fornicatus'' darstellt. Ferner möchten wir eigens darauf hinweisen, 
daß dieser Rindentypus von hinten nicht bis zur occipitalen Spitze reicht — 
wie Brodmann und Zunino richtig dargetan haben — ,ebenso wie auf die Tat- 
sache, daf diese Rinde von auflen her bis zum oberen Rande des hemisphárischen 
Spaltes emporsteigt, indem sie sich an der äußeren Hirnfläche um so mehr aus- 
dehnt, je mehr die verschiedenen Sektionen nach vorne gerichtet sind. Aus 
unserer Fig. ı wird ersichtlich, daß unserer Auslegung nach — und in diesem 


1) Maximilian Rose, ,,Histologische Lokalisation der Großhirnrinde bei kleinen Säugetieren 
(Rodentia, Insectivora, Chiroptera)", Journal f. Psychologie und Neurologie, Bd. IX, 1912. 
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Striche oder Felder von etwas verschiedener Textur auf (Felder 29a, 29b, 29c, 
29d usw. bei Brodmann, Flächen Z!, ሪኝ Z3, Z* usw. bei Fortuyn). Um Ver- 
wechslungen zu vermeiden, schlagen wir vor, mit dem Namen ,, Area 20/ ' (Abb. 1a) 
dasjenige Feld zu bezeichnen, welches sich in der Nahe der bereits oben erwahnten 
sagittalen Seitenfurche befindet.. Solche regionale Verschiedenheiten, die in den 
Mikrophotographien (Abb. 2 und 3, Taf. 1) ganz deutlich zutage treten, bemerkt 
man auch in den nach Golgi behandelten Schnitten sowie in den neurofibrillären; 
diese Divergenzen gehen jedoch nicht so weit, 180) die Grundzüge des Struktur- 
planes darunter zu leiden hatten, und das ersieht man ganz deutlich aus der 
Abb. 5, Tafcl 2, worin zwei distante antero-posteriore Felder wiedergegeben 
werden, von denen das eine der Nummer 29f und das andere der Nummer 29c 
entspricht. Spáter werden wir noch cinmal auf diese geringen, stratigraphischen 
Abweichungen zurückkommen, die auch Zunino bei seinen myeloarchitek- 
tonischen Studien und Rose gelegentlich seiner Zytoarchitektonik des Mecr- 
schweinchens und der Maus beobachtet haben. 

Man darf übrigens sagen, daß man diese Strukturvarianten, die gewöhnlich 
durch zarte Übergänge miteinander in Verbindung stehen, fast in allen. Rinden- 
zentren vorfindet, wobei dic jeweilige physiologische Bedeutung keine Rolle spielt. 


Bau des suboccipitalen oder retrosplenialen Gebietes. 
(Zuninos retrolimbische Fläche.) 


Nach dieser kurzen Zusammenfassung unserer Arbeit vom Jahre 1893 werden 
wir uns hier damit begnügen, die frühere Beschreibung durch Hinzufügung 
mehrerer. Einzelheiten zu ergánzen. 

Den Anfang wollen wir mit der Darstellung derjenigen Zonen beginnen, 
welche in der uns hier ganz besonders interessierenden Gegend differenzierbar 
sind. Das Schema der sechs typischen Brodmannschen Schichten dürfte 
schwerlich auf diesen Fall anwendbar sein, nicht gerade wegen der Zahl, sondern 
des zellulären Typus, den der erwähnte Berliner Neurologe mit jeder der Zonen 
in Beziehung gesetzt wissen will. Unserer Meinung nach sind in der betreffenden 
Rindenflache des Kaninchens folgende Strata leicht trennbar: 

I. Die plexiforme oder molekulare Zone (Brodmanns „Lamina zonalis" 
oder „Schicht I"); 

2. Zone der sternförmigen Zellen mit langem Axon (Zone II oder Zone der 
oberflächlichen Pyramiden nach Brodmann); | 

3. Zone der vertikalen spindelförmigen Neurone (entspricht nur teilweise der 
Brodmannschen Schicht IV oder der „Körnerschicht“ und der 11. und 111. 
bei Zunino); 

4. Die innere plexiforme Zone und die der tiefen vertikalen spindel- 
förmigen Neurone. Ebenfalls in die Brodmannsche Zone IV eingeschlossen, 
entspricht sie auch der Zuninoschen gleichnumerierten Zone; 

5. Zone der mittelgroßen Pyramiden (V. nach Brodmann); 

6. Zone der großen Pyramiden (VI. nach Brodmann); 

7. Zone der polymorphen Körperchen (von Brodmann nicht eigens gezählt, 
obwohl sie in seinen Abbildungen dargestellt ist). 
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Aus obiger Aufzählung geht hervor, daf wir nunmehr unter der plexi- 
formen Zone auch noch eine neuronale als vorhanden annehmen, deren Dascin 
uns in den im Jahre 1893 angefertigten Práparaten entgangen war (Zone der 
sternfórmigen Zellen), welche jedoch von Brodmann und seinen Schülern ge- 
nau beobachtet worden ist, wenn die Forscher auch nichts Bestimmtes über 
die Gestalt der betreffenden Elemente aussagten. Brodmanns Zone II --oder 
die der „oberflächlichen Kórner'' — lassen wir hier weg, da sie unseren ,,kleinen 
Pvramiden‘ entspricht, denn diese existieren nicht einmal in rudimentärer Form, 

"wie auch Fortuyn eigens hervorhebt; und schließlich müssen wir noch darauf 

hinweisen, daß bei uns die IV. Brodmannsche in zwei Strata geteilt ist, die 
man in den Präparaten Weigerts sowie in den neurofibrillären deutlich unter- 
scheiden kann. Unserer Gepflogenheit gemäß drücken wir die Benennungen so 
aus, daf sie der neuronalen Form entsprechen, und zwar derartig, wie sic in 
den Golgischen Präparaten erscheint. 

I. plexiforme Zone. Hier können wir unseref früheren Beschreibung 
nichts hinzufügen, denn dort haben wir bereits seinerzeit eine bis ins kleinste 
gehende Analyse der mit kurzem Axon ausgestatteten Neurone gemacht, welche 
in der ersten Schicht liegen. Nur müssen wir hier noch — in Übereinstimmung 
mit verschiedenen anderen Autoren — besonders darauf hinweisen, daB diese 
pléxiforme Zone von wirklich aufergewóhnlicher Dicke ist und deshalb vicl 
mehr Nervenzellen enthält als irgendeine: andere gleichartige Schicht der 
Hirnrinde. | 

Als Ergänzung der aus unserer früheren Monographie stammenden ersten 
Abb. der Taf. ı zeigen wir jetzt in der sechsten Figur der Taf. 2 in A cin dickes, 
spindelförmiges, horizontales Körperchen, dessen tangentiellen Axon man eine 
beträchtliche Strecke weit verfolgen konnte, m welcher es zahlreiche, in der 
ersten Zone arborisierte Kollateralen abgab. Der in dieser Schicht befindliche 
Nervenplexus erreicht einen ganz ungewöhnlichen Verwicklungszustand, wie 
man aus der Abb. 7 A ersehen kann, in welcher ein in reduziertem Silbernitrat 
gefärbter Schnitt zu schen ist. Zum Schlusse wollen wir noch einen Führer- 
typus anführen, der uns bei den erstmaligen Fahndungen entgangen war: cs 
handelt sich um das Vorhandensein terminaler Nervenverästelungen, die aus 
exogenen, bis zur weißen Substanz gelangten Fasern entstanden sind (Abb. 8, ,م‎ 
Taf. 3). Der außerordentliche Reichtum dieses Plexus tritt auch an den Schnitten 
von Weigert-Pal zutage, wic bereits Zunino bemerkt hat, der außerdem 
die Tatsache beobachtete, daß die Fläche (das Feld) 206 aus zwei Ebenen mark- 
haltiger Fasern bestcht (s. Taf. V in der Arbeit dieses Gelehrten). 

II. Zone oder die der ,,sternformigen Zellen". Diese in verschiedenen, sehr 
dichtgedrängten unregelmäßigen Reihen gelagerten Neurone heben sich durch 
ihre besondere Größe von den Elementen der dritten Schicht ab; ihrer Gestalt 
nach sind sie bald dreieckig, bald vieleckig oder sternförmig. Da sie wenig Appetenz 
für Silberchromat besitzen, haben wir sic bei unseren ersten diesbezüglichen 
Forschungen nicht bemerkt. Als wir jedoch neulich unsere Imprägnierungs- 
versuche wiederholten, gelang es uns, sie sowohl nach der Golgischen Methode 
wie auch mit reduziertem Silber zu färben. Mit diesem letzteren Verfahren sowie 


und 
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mit dem von Bielschowsky kann man aber nur sporadisch hier und da cinige 
Zellen imprägnieren (Abb. 7, B, Taf. 3). 

In Abb.5, Taf. 2, B und in Abb. 6, A, Taf.2 zeigen wir einige dieser 
‚robusten Elemente, die keineswegs den „kleinen Pyramiden‘ anderer Rinden- 
gegenden ähnlich sehen. Man achte auf die Dicke des sternförmigen Somas, 
aus dessen Umrissen aufsteigende und absteigende Dendriten sprossen; der auf- 
steigenden gibt es verschiedene (Abb. 6, B und Abb. 8, a, Taf. 3); sie finden sich 
zerstreut und verástelt in der ganzen Dicke der ersten Zone oder der oberfläch- 
lichen plexiformen. Der verhältnismäßig dicke Axon entsteht auf der tiefen 
Seite des Somas, gibt auf seinem Durchgange durch die tiefe, plexiforme 
Schicht Kollateralen ab und in gewissen, ganz besonders günstigen Fällen läßt ` 
er sich sogar bis zur weißen Substanz hin verfolgen. Diese sternförmigen Körper- 
chen gehören offenbar zu den mit langem Axon versehenen Zellen. 

Jedoch nicht alle Elemente dieser Zone weisen die gleiche Form und dieselbe 
Ausdehnung (Größe) auf; man trifft darin auch einige, die bedeutend kleiner 
sind und die auch dünnere Dendriten haben. Was aber den Axon betrifft, so 
verhält er sich auch hier genau so wie bei den umfangreicheren Typen (Abb. 6, C). 

III, Zone der vertikalen Spindelzellen (ein Teil der IV. Zone oder der ,, Kórner- 
zone" bei Brodmann). Die morphologischen Einzelheiten, die gerade bei dieser 
Neuronenvarietät in so charakteristischer Weise hervortreten, wurden ۵ 
in der Abschrift des diesbezüglichen Teiles unserer Arbeit vom Jahre 1893 dar- 
gestellt ebenso wie in der entsprechenden Abb. 1, Bd, Taf. ۰ 

Unsere neuesten, der Erforschung des Hirns beim 25—30 Tage alten 
Kaninchen gewidmeten Studien bestätigen vollkommen unsere frühere Beschrei- 
bung, wie ein Blick auf die Abb. 6, Taf. 2 und 8, Taf. 3 sogleich zeigen wird. Man 
darf die Tatsache nicht aus dem Auge verlieren, daß alle diese spindelfórmigen 
Zellen folgende Eigenschaften besitzen: zweipoliges Soma, wo der Kern schon 
durchscheint (dünne protoplasmatische Schicht !); radialer, für die Zonel bestimmter 
Stengel (Faser); absteigende Verlängerung, die in einen bescheidenen (einfachen) 
Busch von stacheligen Dendriten zerfällt, welche sich über die tiefe, plexiforme 
Zone verteilen; schließlich dann noch einen feinen Axon — welcher fast immer 
in ziemlich großer Entfernung vom Soma entstanden ist — der Abbiegung, 
welche von einer dendritischen, sekundären Ausbreitung (Expansion) gebildet 
wird, und zwar da, wo sie sich vom aufsteigenden Ast trennt. Wir stehen somit 
hier vor einem Falle, in welchem das von Van Gehuchten und uns selbst formu- 
lierte Gesetz betreffs der dynamischen Polarisierung keine Anwendung im 
strengen Sinne des Wortes findet; diese Art axonischen Ursprungs stimmt jedoch 
andererseits ganz wohl mit unserer eigenen Formel von der ,,achsensuchenden 
Polarisierung‘‘ (,,polarizaciôn axipeta'"). Sehr häufig kann man beobachten, 
daß der erwähnte Neurit ganz weit unten seinen Ursprung nimmt, inmitten der 
tiefen, plexiformen Schicht (Abb. 6 und 8). 

Der sehr feine Axon der betreffenden vertikalen, spindelförmigen Körper- 
chen konnte manchmal bis in die Dicke der weißen Substanz verfolgt werden; 
es handelt sich also zweifellos um einen langen Achsenzylinder, den man dem 
der kleinen Pyramiden anderer Hirngegenden gleichstellen kann. Während 
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er die tiefe plexiforme Zone durchzieht, gibt cr drei oder mehr Kollateralen 
ab, die dazu bestimmt zu sein scheinen, in dieser Schicht Verzweigungen zu 
bilden. Weiter unten jedoch, d.h. in größeren Tiefen, wo der Axon schon die 
Pyramidenzone erreicht, wird die Kollateralenaussendung immer seltener. 

Wir halten es nicht für nótig, hier auf die Beschreibung dieser originellen 
Elemente näher einzugehen, da man ja die Haupteinzelheiten deutlich in der 
Abb. را‎ Taf. 1, Abb. 6, Taf. 2 und 8, Taf. ን ersehen kann. Nur auf drei Punkte 
möchten wir hier noch eigens hinweisen: erstens darauf, daß solche Zellen weder 
hinsichtlich. ihrer Gestalt noch betreffs des Verhaltens ihres Axons mit den echten 
Kórnern (Zone IV bei Brodmann) verglichen werden kónnen; zweitens darauf, 
daß die einpoligen oder spongioblastischen Formen — so wic wir sie in unserer 
früheren Arbeit beschrieben und zeichnerisch dargestellt hatten -— sich beim mehr 
als25 Tage alten Kaninchen nicht vorfinden, was darauf hindeutet, daß dieseFormen 
als frühe Entwicklungsstufen des zweipoligen Typus aufzufassen sind. Solche junge 
Neurone, welche an die Neuroblasten erinnern, zeigen uns, daß der radiale Faser- 
stengel erst eine spätere Bildung darstellt, deren Vorläufer immer der Axon 
und der absteigende Dendrit sind. Drittens müssen wir noch ausdrücklich darauf 
aufmerksam machen, daß solche zweipolige Formen beim erwachsenen oder 
fast erwachsenen Kaninchen erhalten bleiben. Solche im zwei- oder schon mehr 
Monate alten Kaninchen imprägnierte Zellen haben denn auch weiter keine 
Veränderung erhalten, abgesehen von einer gewissen axialen Verjüngung des 
Somas und einer bedeutenden Streckung der Stiele (Fasernstiele). 

Bemerken wir zum Schlusse noch, daß die Schicht III — wie aus den neuro- 
fibrillären Präparaten deutlich ersichtlich ist (Abb. 7, C, Taf. 3) — von zahlreichen 
perforierenden, für die oberflächliche, plexiforme Zone bestimmten Fasern und 
Bündeln durchzogen wird, ganz abgeschen von den absteigenden Axonen der 
sternförmigen Zellen und den Stielen der Pyramiden der tiefen Schichten. 

Zone IV oder plexiforme tiefe Zone. Wir selbst hatten schon auf sic 
hingewiesen; Zunino — der sie „Schicht IV“ nennt —, Winkler usw., kurzum 
alle diejenigen Forscher, welche unter Benutzung der Weigertschen Methode 
den hier in Frage kommenden Herd studierten, haben sıe auch in ausgezeichneter 
Weise beschrieben und gezeichnet. In den neurofibrillären Präparaten und in 
den nach Spielmeyerschem Verfahren behandelten, erscheint dieser Herd wic 
cin konzentrischer Plexus dicht gedrängter Fasern, vollständig getrennt von den 
angrenzenden Zonen (Abb. 7, CT, Die Fasern laufen vorzugsweise in paralleler 
Richtung zu den Strata und bilden dicht gedrängte Bündel, die sich jedoch an 
cinigen Stellen auftun, um eine beträchtliche Anzahl ganz winziger Elemente 
in sich aufzunehmen. Die Golgischen Präparate weisen somit zweierlei Faktoren 
auf: die Nervenelemente und die endogenen sowie exogenen Axonarborisierungen. 

a) Spindelförmige Neurone. Das sind die in dieser Zone am zahl- 
reichsten vorkommenden Körperchen; stellen sich hier häufig in konzentrischer 
Anordnung auf. In den Schnitten, in welchen die Nisslmethode angewandt 
worden ist, kann man unmöglich ihre wahre Form erkennen, da man ja nur 
die Kerne zu Gesicht bekommt, die infolge ihrer Winzigkeit und großen Zahl 
und den Gedanken nahe legen, die sogenannte „Zone IV“ — oder auch tiefe, 
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plexiforme Zone geheifen — sei ausschließlich von ,,Kórnern" oder ganz 
kleinen Elementen besetzt, die zu den der vorigen Zone eine Art Fortsetzung bilden 
(Abb. 4, D, Taf. 1 und 5, C! Taf. 2), so daß die Schichten III und IV in eine 
einzige verschmolzen erscheinen würden, falls man nicht gewisse Verfahren zu 
Hilfe nähme, mit denen man das Myelin oder die Axone färben kann. In gewissem 
Sinne ist das auch so, denn — wie wir schon vor langem zeigten, und wie ja 
auch aus den Abb. 6, ¥, Taf. und 8, d, Taf.3 ersichtlich ist — die vertikalen, 
spindelfórmigen Körperchen sind in außerordentlich großer Menge vorhanden und 
affektieren mehr oder weniger die Gestalt, Größe und das allgemeine Verhalten 
der winzigen Elemente der Schicht III. So entspringt der feine Axon aus dem 
Anfange(Entstehungspunkte) des ter minalen Busches der absteigenden Ausbreitung, 
und der äußere Stengel ist in der Zone I konsigniert, wo er seinerseits in einen 
anderen Busch, und zwar in einen von Dendriten zerlegt wird. Unsere neuesten 
Forschungen bestätigen außerdem das Vorhandensein einiger echter Pyramiden 
sowie,die Anwesenheit einzelner, ziemlich umfangreicher, mit aufsteigendem Axon 
versehener Zellen, wie wir sie bereits gelegentlich unserer ersten Untersuchung 
hatten beobachten kónnen (Abb. r, 7, Taf. 1). AuBerdem ist es wohl móglich, daf3 
die dicken, in Abb. 7, C^, Taf. 3 dargestellten Kórperchen diesem letzteren Körper- 
typusangehôren, auf den wir bereits im Jahre 1893 aufmerksam gemacht haben. 

Abgesehen von der Morphologie der verschiedenen Neuronenarten gibt 
es vor allem einen Umstand, welcher wirklich der Zone IV eine eigentümliches 
Aussehen verleiht und sie ganz deutlich von der dritten Zone unterscheiden läßt, 
und dieser Umstand besteht darin, daß sie dasjenige Gebiet darstellt, in welchem 
. allein die unteren terminalen Büsche sämtlicher spindelartiger Elemente der 
Schichten III und IV, sowie die starken und divergierenden, absteigenden Den- 
driten der sternfórmigen Kórperchen (Schicht 11) zusammenlaufen, wie wir aus 
den Abb. 6 und 8 ersehen können, welche von mit der Golgimethode behandelten 
Schnitten herrühren. Alle diese Dendriten erzeugen áuflerst verwickelte horizon- 
tale Plexus, und stellen so cine Trennung der Pleyaden oder Neuroneninseln 
her. Um Kontaktbeziehungen herzustellen, gehen diesen Geflechten ungemein 
zahlreiche, ihrerseits vielfach geteilte Nervenfasern entgegen. 


b) Nervenfasern. Man muf) hier zwischen endogenen und exogenen 
unterscheiden. | 

Die bereits in unserer ersten Arbeit angegebenen endogenen stellen entweder 
Nervenkollaterale der Kórperchen der II. und III. Schicht dar, oder Arbori- 
sierungen — ebenfalls kollateraler Art -— von mit aufsteigendem Axon aus- 
gestatteten Elementen, die in den Zonen V und VI liegen. Die Abb. 1, s, t (Taf. 1) 
und die Abb. 6 und 8 sind vollkommen klar, so daß wir hier nicht erst noch die 
Wichtigkeit dieses integrierenden Faktors im Plexus der Schicht IV zu betonen 
brauchen. | | 

Exogene Fasern. In unserer früheren Mitteilung sprachen wir bereits 
unsere Vermutung über ihr Vorhandensein aus; in einer leider unvollständigen 
Arbeit über den suboccipitalen Herd bei der Maus!) und dem Meerschweinchen 





1) Cajal, „Histologie du systeme nerveux de l’homme et des vertébrés", Bd. 11. 
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konnten wir von ihrer Existenz auch den Beweis bringen und auf Grund neuerer, 
von uns selbst am Kaninchen unternommenen Untersuchungen gelang es uns, 
die vorausgegangenen Befunde vollkommen bestätigt zu finden. Einige solcher 
Fasern geben wir in Abb. 8, Taf. 3 wieder, wo die in mehreren aufeinander- 
folgenden Schnitten beobachteten nun beisammen sind. 

Eine der typischsten ist die in / kopierte (Abb. 8). Aus der weißen Substanz 
kommend kreuzte diese ziemlich dicke Faser — und zwar noch ungeteilt — die 
Pyramidenzonen; sobald sie aber an der plexiformen tiefen Schicht ankam, 
gabelte sie sich ab, und jeder Ast lieferte verschiedene, mehr oder weniger parallele 
Kollateralen, deren Gegenwart den konzentrischen Plexus der erwahnten Zone 
verwickelte. Von einer dieser tangentiellen Projektionen ging ein aufsteigendes 
Astchen aus (P), welches nach Kreuzung des Stratums der Spindelzellen sich 
in ein recht feinfaseriges Büschel auflóste, dessen Fäden über die Schicht I ver- 
teilt waren. Ebenso ausgedehnt war die Fläche, in welcher die Projektionen 
der Faser e zerstreut umherlagen (Abb. 8). Bei anderen exogenen Leitern konnte 
man nur den Teil der Endarborisicrung entdecken, der sich über die tiefe, plexus- 
fürmige Schicht ausbreitete (H, G). Zum Schlusse wollen wir noch hinzufügen, 
daf einige derartige Fasern vor ihrem Eindringen in die Zone IV noch hier und 
da ein zur Stratifizierung der mittelgroDen Pyramiden bestimmtes Kollateral 
abgaben. 

Für uns besteht kein Zweifel mehr darüber, daß ein großer Teil der mark- 
haltigen Fasern — wie sie in der vierten Schicht mittels Anwendung der Weigert- 
schen und der neurofibrillären Methode erscheinen — Zweige von exogenen Fasern 
darstellen. 

Was nun den Ursprung dieser Leitungsfasern betrifft, so kann man einst-» 
weilen noch gar nichts Bestimmtes darüber aussagen. In früheren, die uns 
hier besonders interessierende Hirnstelle betreffenden Arbeiten bewiesen wir 
den Eintritt der aus dem bogenfórmigen Faszikel (Maus, Meerschweinchen) 
stammenden Axone, welches bekanntlich unter und an den Seiten der supra- 
callósen Rinde liegt, und zwar homolog zum „Gyrus fornicatus“ der gyrencephalen 
Tiere. Andererseits sind wir aber —- ganz abgesehen davon, daß diese ۰ 
posteriore Bahn eine heterogene Zusammensetzung aufweist — noch nicht ganz 
sicher darüber, ob denn die von jener Bahn sich loslósenden Fasern auch wirk- 
lich identisch seien mit denen, welche wir soeben beim Kaninchen beschrieben 
haben. Dieser Punkt bedarf somit zu seiner endgültigen Aufklärung noch weiterer, 
große Geduld und Aufmerksamkeit erheischender Forschungen. 

Schicht V oder „Schicht der mittelgroßen Pyramiden". Besitzt eine geringe 
Ausdehnung und ist gut sichtbar in den Abb. 7, D, Taf. 3 und 1, D, Taf. 1; 
zu unserer erstmaligen Beschreibung haben wir hier nichts besonderes hinzu- 
zufügen. Es genüge, daran zu erinnern, daß sich diese Elemente vom Standpunkte 
der Größe, Morphologie, Verhalten des Axons usw. aus mit den kleinen und 
mittelgrofien Pyramiden anderer Rindenzentren identifizieren. 18 den neuro- 
fibrillären Präparaten erkennt man dieselben sowohl wegen ihrer geringen Höhe, 
als auch daran, daß dort ein Soma vorhanden ist, welches von blassen Fädchen 
retikuliert ist, die sich nicht immer gut färben lassen (Abb. 7, D, Taf. 3); dagegen 
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nehmen die zweipoligen Kórperchen der Zonen III und IV die Silberimprägnierung 
nicht an, und ihr Zellkórper bleibt vollstándig farblos. 

Zone VI oder „Zone der großen Pyramiden". Diese nehmen das Kolloidal- 
silber mit grofer Gier an, wie man aus Abb. 7, E ersehen kann. Ihre kräftigen, 
apikalen Fasern durchkreuzen fast die ganze Rinde, zweigen sich oft beim An- 
nähern an die III. Zone ab, um sich schließlich an der oberflächlichen plexi- 
formen Schicht zu verteilen. Schließlich ist es sogar möglich, den Axon, welcher 
in den Bielschowskyschen Schnitten und in den mit reduziertem Silbernitrat 
behandelten deutlich sichtbar wird, bis zur weißen Substanz zu verfolgen. Was 
die nervösen Kollateralen betrifft, kann man sie in der Abb. 1, Taf. ı finden, 
welche wir unserer Arbeit von Jahre 1893 entnommen haben. Im selben Bilde 
stößt man, unter anderen neuronalen Varietäten, auf gewisse Körperchen, deren 
aufsteigender Axon in Schicht I verteilt ist (Abb. I, s, ¢, Taf. 1). 

Zone VII oder ‚Zone der polymorphen Kórperchen". Auch für diese, aus 
verhältnismäßig kleinen Elementen bestehende Zone bringen unsere neuesten 
Forschungen keine besonderen Einzelheiten. Hier sei nur kurz daran erinnert, 
daß in ihr mittelgroße, typische Pyramiden sowie dreieckige und spindelförmige 
Körperchen vorkommen, deren absteigender Axon sich in die weiße Substanz 
verliert; ebenso seien hier nochmals erwähnt die Spindelelemente mit aufsteigendem 
Neuriten, der über die Zonen VI, V, IV und I verteilt ist. Der Axon der Zelle s 
(Abb. ı, Taf. 1) gibt eine Idee von dieser ausgedehnten Nervenverzweigung. 
Hier und da trifft man auch ein mit einem kurzen Axon verschenes Neuron. 


Unterschiede, die man im Bau der verschiedenen anteroposterioren 
Felder oder Streifen der retrosplenialen Gegend bemerken kann. 


Vorher schon haben wir darauf hingewiesen, daß sämtliche Autoren, die 
sich mit dem Studium der Myelo- und Zytoarchitektonik dieser Hirnsphärc 
beschäftigt haben, mehrere Flächen von verschiedener Textur unterscheiden. 
Auch in unseren Präparaten findet man, wie bereits erwähnt, das Vorhandensein 
solcher Flächen bestätigt, deren Stratigraphie bedeutende Veränderungen auf- 
weist, die besonders die Zonen II, IV, VI und VII betreffen. 

Solche Varianten, die man sicher noch in größerer Anzahl vorfinden könnte, 
falls man die Ränder des retrosplenialen Feldes sowie dessen Übergänge in die 
angrenzenden Gebicte sorgfältig absuchen würde, treten vorzugsweise in den 
bei geringer Vergrößerung geprüften Frontalschnitten zutage, in welchen so- 
zusagen jeder Rindenradius irgendeine stratigraphische Eigentümlichkeit bc- 
sitzt. Beginnen wir die Untersuchung von außen nach innen zu, so fällt uns 
2. B. in der rechtsstehenden Zeichnung der Abb. 5 (Felder 29d und f) die ungeheure 
Dicke ın den sternförmigen Zellgebilden auf (Schicht II), ebenso wie deren 
freie und lockere Anordnung; außerdem sind sie von geringerer Größe als die 
artverwandten Neurone der Felder 206 und 29b. In Abb. 5 sind die Einzelheiten 
des Feldes 29/ wiedergegeben (Schnitt auf der rechten Seite); man bemerkt dort 
außerdem, daß die Schicht III verhältnismäßig dünner ist und daß die Pyramiden 
der Zone VI weniger umfangreich sind. 
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Die nach Golgi behandelten, dem Felde 29/ angehórenden Schnitte (die der 
sagittalen Seitenfurche naheliegende Gegend) weisen einen interessanten Über- 
gang zwischen der retrosplenialen Rinde und demjenigen Streifen auf, welcher 
dem Erscheinen der visuellen Rinde vorangeht. Aus der Abb. 9, Taf. 3 geht 
hervor, daß die Zone II oder die „Zone der sternfórmigen Zellen“ (LÉI eine große 
Anzahl dicker, dreieckiger, spindelförmiger Elemente besitzt, von denen cinige 
eine gewisse Neigung zur Kegel- oder Pyramidenform verraten, während sich 
in der Zone III der winzige spindelförmige Typus allmählich in kleine Pyra- 
miden verwandelt, die ein eifórmiges Soma und auch feine laterale sowie basiläre 
Dendriten haben (C). Sowohl die Neuronen der zweiten wie die der dritten Schicht 
sind in ihrer Mehrheit mit langem Axon versehen, den man bis zur weißen Sub- 
stanz verfolgen kann. Die nervösen Kollateralen dieser kleinen Zellen verteilen 
sich vorzugsweise über die Zone der großen Pyramiden. Aus der Durchsicht 
dieses der Seitenfurche benachbarten Feldes — welches übrigens fast zwei Drittel 
der äußeren Portion der retrosplenialen Rinde einnimmt — bekommen wir den 
Eindruck, es handle sich um eine Invertierung der beiden ersten Pyramiden- 
zonen: die kleinen Pyramiden, welche oberflächlich liegen sollten, befinden sich 
jetzt in der Tiefe, während die mittelgroßen und ganz großen äußeren (Zone der 
„sternförmigen Elemente“), welche ihren Sitz in der Tiefe haben sollten, nun- 
mehr ganz oben anzutreffen sind. Ein anderer Plexus, der in bezug auf Nerven- 
fasernreichtum den Vergleich mit dem soeben erwähnten, in den dichten Flächen 
des Feldes 29 gelegenen nicht aushalten kann, befindet sich in der Zone III (C). 

Je weiter wir in unserer Erforschung ins Innere vordringen und uns der 
interhemisphárischen Spalte nähern — wobei wir vom Felde 29d zu den mit 
29b und 29c bezeichneten übergehen —, verengert sich die Zone II, wahrend 
die sie bildenden Neurone ihre Reihen zusammendrángen und an Dimension 
zunehmen (Abb. 5, linksseitiger Schnitt, und Abb. 6 und 7, B); auch die VII. Zone 
oder die der polymorphen Körperchen, nimmt nach und nach an Dicke ab: 
alle diese Veränderungen, welche an dem auf der linken Seite der Abb. 5 dar- 
gestellten Schnitte deutlich sichtbar werden, entsprechen bei Brodmann, 
Zunino und Rose der Fläche 29c. Auch die Abb. 6 und 8, welche von guten, 
nach Golgis Methode behandelten Präparaten kopiert worden sind, gehóren 
diesem Gebiete an. 

Zum Schlusse wollen wir noch bemerken, daf) wir in der im unteren Grübchen 
des Hinterhauptlappens gelegenen Fläche (Feld 29a) jene strukturalen Eigen- 
tümlichkeiten noch stárker ausgeprágt vorfinden. Die Zone I erreicht hier ihre 
größte Dicke; dasselbe ist der Fall hinsichtlich der Zone III, d. ከ. derjenigen der 
Spindelzellen, während bei der Zone II eine derart hochgradige Verdünnung 
stattfindet, daf) dieselbe in der Nàhe des Prásubiculums nur noch aus einer oder 
zwei Reihen von dicht gedrángten Neuronen besteht (Abb. 3, Taf. 1 und Abb. 5, 
Taf. 2). Auch die Zone VII ihrerseits wird bedeutend kleiner. Aus der dies- 
bezüglichen, gut gelungenen Zeichnung Zuninos geht hervor, daf in diesem 
Punkte der markige Plexus der Zone IV das Maximum seiner Gedrängtheit 
und Differenzierung erreicht und daß hier außerdem die großen Pyramiden 
(Schicht VI) die vorteilhafteste Struktur aufweisen. Diesem, oder einem ganz 
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nahe gelegenen Orte entspricht der in Abb. 7, Taf. 3 dargestellte Schnitt, welcher 
ein mit reduziertem Silbernitrat behandeltes Praparat darstellt. 

In der Nähe des Ammonshornes hört nun die suboccipitale Rinde (Abb. 3, 
Taf. ı) plötzlich auf, und die Schicht II bildet eine Art Haken. Darüber hinaus 
beginnt dann ein anderer, körnerloser Typus, welcher dem oberen Ende des 
Präsubiculums entspricht; aber nur in ganz unten genommenen Schnitten 
dieser Rinde treten ihre ganze Weite und Differenzierung deutlich zutage. 


IL Die retrospleniale Rinde bei der Maus. 
(Mus musculus.) 


Auf ihren eigenartigen Bau haben wir schon bei mehreren anderen Gelegen- 
heiten hingewiesen, so z. B. an verschiedenen Stellen unserer Monographien!) und 
in unserem Gesamtwerke?); später machten dann an ihr genaue systematische 
Beobachtungen: Isenschmid, Maximilian Rose und Fortuyn. Rose?) 
verdanken wir die eingehendste Analyse der retrosplenialen Rinde der Maus, 
wo er auch verschiedene andere Zentren unterscheidet, die wir selbst bereits 
während der Jahre 1901 und 1902 studiert hatten. Dieser Gelehrte hat vortcil- 
haft die Weigertsche und Nisslsche Methode zusammen benützt. 

Bei der Beschreibung des Feldes 29 wandte Rose dieselbe Nomenklatur 
an wie Brodmann, d.h. auch er unterscheidet die sagittalen Flächen a, b und c, 
mit Ausnahme der 29d benannten, welche bei der Maus überhaupt nicht vor- 
kommt oder doch wenigstens nur sehr unklar erkannt wird. Fortuyn teilt 
ebenfalls bei diesem kleinen Säugetiere der betreffenden Hinterhauptsgegend 
einen verhältnismäßig geringeren Raum zu, und schließt sie in die von ihm 
benannte „Gruppe Z“ ein. Aus der auf S. 261 befindlichen Abb. 22 der Arbeit 
Fortuyns ersieht man, daß der am meisten typische Abschnitt, d. ከ. derjenige, 


1) Cajal, ,,Estructura de la corteza olfativa etc.'', Trabajos del Lab. de Investig. Biol., Bd. I, 
1901— 1902. Sowohl von dieser wie von anderen Monographien gibt es eine deutsche Übersetzung, 
erschienen bei J. A. Barth, Leipzig. 

3) Cajal, „Textura del sistema nervioso del hombre y de los vertebrados'', Bd. 2, 1904. Eben- 
falls: ,,Histologie du système nerveux de l'homme ct des vertebrés‘‘, Bd. 2, Seite 706ff. Übersetzt 
ins Franzósische und bedeutend vermehrt von Dr. L. Azoulay. Maloine, Paris 1911. 

3) Es ist für uns wirklich befremdend, daß ein so vortrefflich orientierter und in der einschlägigen 
Literatur wohl bewanderter Neurologe wie Rose (und dasselbe konnte man von Zunino, Flores 
und sogar von Brodmann sagen) bei der Maus und anderen Nagern auf verschiedene Zentren hin- 
weist und sie benennt, ohne unseren eigenen Namen bei dieser Gelegenheit überhaupt zu erwähnen, 
obwohl gerade wir dieselben schon vor dem Jahre 1900 ausführlich und eingehend beschrieben 
hatten und diese Beschreibung auch in unserem Gesamtwerke über die » Histologia del sistema nervioso“ 
(ins Französische übersetzt von Dr. Azoula y) veröffentlicht worden ist. Es genüge, hier ein Beispiel 
anzuführen: Dem Zentrum der Spitze des birnfórmigen Lappens, dem wir den Namen ,,esfeno- 
occipital“ beigelegt haben, und welchem Rose — hierbei der Brodmannschen Bezeichnung folgend 
— den Namen Aren entorhinalis" (Felder 28a und 28b) gibt, werden in unseren Monographien 
und im erwáhnten Buche sehr viele Seiten (48) und Abbildungen (24) gewidmet, in welchen nicht nur 
der feinere Bau (Methoden von Nissl und Golgi) erläutert wird, sondern wo auch die wichtigen Be- 
zichungen besprochen werden, welche zwischen genanntem Herde und dem dorsalen Psalterium sowie 


dem Ammonshorn auf beiden Seiten bestchen. 
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in welchem das retrospleniale Feld des Kaninchens am besten wiedergegeben 
ist, die Bezeichnung ,,Z 77" trägt und hinter dem Corpus callosum liegt. Diese 
keineswegs besonders ausgedehnte Hirngegend entspricht bei Rose ungefahr 
der Area 296. Fortuyns ‚Feld Z" scheint dem Präsubiculum anzugehóren 
(dort fehlt die Körnerschicht), während die Zone III (Z III) mit dem zusammen- 
fällt, was wir schon vor langer Zeit unter dem Namen ‚‚Interhemisphärische oder 
supracallose Rinde“ beschrieben haben. Bei anderen Tieren, wie z.B. beim 
Igel (erinaceus europaeus) und bei der Fledermaus (Rose) ist die hier in Frage 
kommende Gegend sogar noch beschränkter. Watson erwähnt sie auch bei 
den Insektenfressern (1907). 

Auch bei der Maus erreicht die typische, retrospleniale Rinde nur eine geringe 
Ausdehnung. Sie liegt in dem thalamischen Grübchen der occipitalen End- 
spitze, Wie man aus der Mikrophotographie der Abb. 10, Taf. 4 ersehen kann. 
Nach vorn dagegen dehnt sie sich schon etwas weiter aus und dringt sogar in 
die supracallose Gegend ein, wovon uns die in Abb. I2 sichtbare Mikrophoto- 
graphie einen deutlichen Beweis liefert, denn in ihr ist ein horizontaler Schnitt 
des Hinterhauptlappens bei der Maus dargestellt, welcher über das Corpus 
callosum hinweggeht. 

Bei diesen Schnitten fällt es ziemlich schwer, das Feld 29 von dem zu trennen, 
was wir seinerzeit mit dem Namen ,,interhemisphärische Rinde“ (corteza inter- 
hemisférica) bezeichneten, in welcher sie sich mittels allmählicher Ubergange 
fortzusetzen scheint; jedenfalls ist soviel sicher, daß die Körnerzone (Schicht III) 
sich verdünnt (verjüngt) und nach und nach schwindet, je weiter wir bei unscrer 
Explorierungsarbeit in frontaler Richtung fortschreiten (Abb. 12). 

Schon auf den ersten Blick kann man bei der Betrachtung der retrosplenialen 
Rinde der Maus folgende drei charakteristische Züge unterscheiden: ungeheure 
Dicke der plexiformen Zone (Abb. 10, A); Vorhandensein einer Schicht von 
gedrángt aneinander liegenden, sternfórmigen Kórperchen (Zone II, Abb. 10 B), 
und schließlich drittens eine vollkommene Unterscheidung einer Zone von kleinen, 
spindelförmigen Neuronen (von einigen Autoren auch ,,Kórnerzone'" genannt), 
Abb. 10, C. Unter dieser tritt ein Stratum hervor, welches man mit der schlecht 
getrennten Schicht der großen Pyramiden und der tieferliegenden polymorphen 
Körperchenschicht identifizieren kann. | 

Der innere oder interhemisphärische Teil (Feld 29b?) ist jedoch weniger 
charakteristisch (Abb. 10, F); in ihm erscheint noch ein, wenn auch nicht besonders 
dichtes Gebilde von sternförmigen Neuronen; die dritte oder sogenannte körnige 
Zone erweist sich dagegen sehr beschränkt, nicht kontinuierlich und wenig aus- 
geprägt. Auch die Zone I verfällt der Atrophie. 

Ganz oben, d.h. an der Außenseite des Hinterhauptlappens (E) bilden 
die Körner nicht ein eigenes Stratum, und die oberflächliche, plexiforme 
Zone verdünnt sich merklich. Diese sowie mehrere andere stratigraphische 
Sonderbarkeiten lassen es zweifelhaft erscheinen, ob das Feld 29 nach oben hin 
auch noch über den interhemisphärischen Spalt hinausgeht. 

Es kann hier nicht unsere Aufgabe sein, die ganze Ausdehnung der retro- 
splenialen Gegend’ bei der Maus eingehend zu explorieren, noch beabsichtigen 
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wir hier, einzelne Daten zu diskutieren, die wir als richtig ausgelegt ansehen 
und welche Rose sowie andere Neurologen aufgenommen haben. Wir müssen uns 
hier damit begnügen, noch kurz einige leider sehr unvollständige Beobachtungen 
niederzulegen, welche wir an mit Chromosilber behandelten Schnitten gemacht 
haben, die vom unteren Teile stammten, somit gerade von der am meisten typischen 
Fläche dieser Gegend bei der 15—20 Tage alten Maus. 

‚Beginnen wir damit, zu erklären, daß bei diesem Tiere dieselben Strati- 
fizierungen bemerkbar sind wie in der Kaninchenrinde, wenn auch keineswegs 
so deutlich. Wir werden dieselben somit nicht bis in die geringsten Einzelheiten 
verfolgen, denn die Schwäche und Unvollkommenheit der Imprägnierungen 
zWingen uns in diesem Falle zum — wenn auch unfreiwilligen — Lakonismus. 

Die plexiforme oder 7. Zone gelangt zu kräftiger Entwicklung und weist, 
ebenso wie beim Kaninchen, aufer zahlreichen, mit kurzem Axon ausgestatteten 
Kórperchen, auch einen ungewóhnlich üppigen (reichen) Nervenplexus auf 
(Abb. 11, Taf. 4). 

Von der Schicht II, d.h. von der der ,sternfórmigen Zellen“, gelang es 
uns, nur einige wenige Elemente zu imprágnieren, die der Leser in der Abb. 11, d 
dargestellt findet. Man achte darauf, daf) diese sowohl hinsichtlich der soma- 
tischen Form wie auch bezüglich der Verteilung der Dendriten und des Axons 
mit dem übereinstimmen, was wir von der entsprechenden gleichartigen Rinde 
beim Kaninchen gesagt haben; nur ihre Anzahl ist da etwas geringer als beim 
Kaninchen. 

Schicht III oder die der kleinen spindelfórmigen Elemente (Abb. 10 und 12,C, 
Taf. 4). Sie besitzen, wie das beim Kaninchen der Fall ist, ein eifórmiges Soma 
und zwei polare Expansionen (Abb. 11, ab); soviel wir aber aus den Zellen schließen 
kónnen, welche das Chromsilber angenommen haben, hat hier dietypische Anordnung 
bereits gewisse Anderungen durchgemacht, die vielleicht auf die Engheit der 
dritten Zone zurückzuführen sind. Vor allem bemerkt man, daf bei einigen der 
genannten Elemente der Neurit aus dem absteigendem Faserstengel heraus- 
sproft (Abb. 11, ab), während sie bei anderen, und zwar bei der Mehrzahl, im 
Soma — oder in der Nahe desselben — ihren Ursprung nimmt. Auferdem ist 
es hier auch gar nicht so selten Zellen anzutreffen, die anstatt eines absteigenden 
Stengels zwei in gleicher Richtung verlaufende Dendriten aufweisen. Außerdem 
gibt der Neurit Projektionen ab, und zwar für den Plexus der Zone IV sowie 
für die Schichten der mittelgrofen und ganz grofen Pyramiden. 

Schicht IV oder tiefe plexiforme Schicht. SchlieBt ebenfalls ein Geflecht 
von Nervenfasern ein — die vorzugsweise einen tangentiellen Verlauf haben —, 
ebenso wie sie zahlreiche, spindelförmige Kórperchen enthält (Abb. 11, d), ähn- 
lich den bereits beim Kaninchen beschriebenen, während wiederum andere eher 
den kleinen Pyramiden gleichen. 

Schichten V, VI und VII: Weisen im Vergleiche mit dem in vorhergehenden 
Seiten Gesagten nichts besonderes auf, ausgenommen, daB sie weniger dick, 
dafür aber sonst um so mehr differenziert sind. Mit Bezug auf die großen Pyra- 
miden ist zu bemerken, daf die Gestalt des Somas ovoid ist. Im übrigen kommt 
der Stengel der in diesen tiefen Strata liegenden, mit langem Axon versehenen 
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Kôrperchen auch bis zur Schicht I, wo er sich aufteilt und einen stacheligen, 
dendritischen Busch bildet. 

Man darf somit zum Schlusse sagen, daß im großen und ganzen — ab- 
gesehen von einigen Abweichungen hinsichtlich der zellularen Morphologie 
sowie von mehreren tektonischen Vercinfachungen — das Feld 29 bei der Maus 
ziemlich genau das Bild des gleichnamigen Rindenabschnittes wiedergibt, welches 
wir beim Kaninchen und bei anderen Nagetieren vorfinden. | 


Allgemeine Betrachtungen und SchluBfolgerungen. 


Die vorhergehenden Beschreibungen des Baues des Feldes 29 beim Kaninchen 
und bei der Maus gestatten, diese Rinde in Übercinstimmung mit Brodmann 
und seinen Schülern Rose, Zunino, Flores usw. in jene Modalität einzu- 
schließen, die Brodmann mit dem Namen ,,Fundamentaltypus'' oder ,,sechs- 
schichtiger Typus (homogenetische Rinde, ,, Isocortex‘* bei O. Vogt) bezeichnet hat. 

Folgende Eigentümlichkeiten zeichnen diese Zone mit der sechsfachen Schicht 
aus, zum Unterschiede von anderen ähnlichen: 

a) ungeheuere Entwicklung der plexiformen Schicht oder der „Schicht I“, 
welche eine äußerst reichliche Menge von Neuronen enthält, die einen kurzen 
Axon und ungewóhnlich lange tangentielle Neurite aufweist. 

b) die Tatsache, daf) sich unter dieser Schicht eine spezifische Zone von 
dicken, sternfórmigen Zellen befindet, welche sich morphologisch ebenso sehr 
von den Pyramiden wie von den durch Brodmann zur „Lamina granularis“ 
(die von anderen Autoren ,,kleine Pyramiden‘ genannt wird) gerechneten 
Elementen unterscheiden; 

c) durch das Auftreten einer 111. Zone, die durch senkrechte, spindelfórmige 
Elemente gebildet wird und deren feinere Neurite vom unteren Ende des ab- 
steigenden Dendriten ausgehen (stammen). 

d) die Anwesenheit eines äuBerst dichten Nervenplexus unter der 111. Schicht, 
der größtenteils aus exogenen Fasern besteht, zwischen welchen man zahlreiche 
spindelf6rmige Kórperchen beobachten kann, die den oben erwáhnten ähnlich 
sehen. 

Was nun die Homologie der spezifischen Zonen dieses Typus der grauen 
Substanz betrifft — welcher der II. und III. entspricht —, so kann man einst- 
weilen noch nichts Bestimmtes darüber aussagen. Vom morphologischen Stand- 
punkte aus kann weder die Schicht II mit derjenigen der kleinen oder großen 
Pyramiden verglichen werden, noch ist die III. Zone (die der spindelfórmigen 
Körperchen) mit der ,,Lamina granularis interna‘ (Zone IV oder auch die der 
„eigentlichen Körner“ genannt) zu identifizieren, wie Brodmann es getan 
hat. Sobald wir jedoch das streng morphologische Kriterium fallen lassen und 
auch die relative Neuronalgrófe nicht weiter in Betracht ziehen, um unserc 
ganze Aufmerksamkeit der Beachtung des Axon- und Dendritenverlaufes und 
ihrem Verhalten zu widmen, so kónnten wir schon eher die Zone II mit der 
Schicht der mittleren und großen äußeren Pyramiden der anderen Rinden- 
felder homologisieren, ebenso wie die dritte (Zone), d. h. die der spindelfórmigen 
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Elemente mit den kleinen Pyramiden. Um jedoch cine derartige ,, Homologic™ 
als berechtigt zuzulassen, müßte man zuerst das Vorurteil der streng tektonischen 
Anordnung aufgeben und annehmen, daf) im retrosplenialen Felde, sowie in 
anderen regionalen Rinden, die respektive Lage der Zonen sich ändert, so daf 
diejenige, welche die II. sein sollte, d. h. die der spindelfórmigen Zellen, nun- 
mehr zur III. wird, während diejenige, welche die. Nummer III oder IV führen 
sollte (nämlich die den äußeren großen Pyramiden assimilierten ,,sternférmigen 
Zellen‘), die Schicht II bildet. Diese Deutung stimmt ganz wohl mit dem überein, 
was wir von dem Baue des Feldes 29f wissen, wo man die Kontinuität der spindel- 
fórmigen Zellen in einer Zone kleiner Pyramiden beobachten kann, ebenso wie 
die schrittweise Verwandlung der sternfórmigen Neuronen (Schicht IT) in mittel- 
grofle Pyramiden. Wir müssen jedoch hier ausdrücklich bemerken, 430 sich 
die erwähnte Invertierung der Schichten II und III auf das oben angegebene 
Gebiet beschránkt, welches an den ,,Sulcus sagittalis lateralis" angrenzt. 


Was nun die physiologische Bedeutung diesgf Rindengegend betrifft, so 
kann man — einstweilen wenigstens — noch nichts Bestimmtes darüber aus- 
sagen. Für Henschen!) stellt bekanntlich das retrospleniale Feld die End- 
station der Geschmackserregungen dar. Auf Grund eines interessanten klinischen 
Falles lokalisierte nämlich dieser schwedische Neurologe das Geschmacksgefühl 
nicht nur im Felde 29 des Menschen, sondern auch teilweise in den in unmittel- 
barer Nähe liegenden suboccipitalen Windungen, während Ariëns Kappers?) 
nach seinen systematischen Studien auf dem Gebiete der vergleichenden Neu- 
rologie das betreffende Feld als Anhang des Geruchssystems ansprechen zu 
dürfen glaubt. 


Wir bedauern, nicht über genügende eigene klinische Daten, ebensowenig 
wie über die nötigen experimentellen Arbeiten anatomisch-pathologischer Art 
zu verfügen, die uns gestatten würden, den Wert dieser verschiedenen Meinungen 
richtig abzuschätzen, neigen aber — wenigstens prinzipiell — eher auf die Seite 
Ariéns Kappers hin, indem auch wir für wahrscheinlich halten, das Feld 29 
sei der Sitz einer psychischen Aktivität, die der geruchlichen recht nahe stehe. 
Zugunsten der innigen verwandtschaftlichen Beziehung zwischen retrosplenialer 
Rinde und den entschieden eine geruchliche Tätigkeit ausübenden Flächen 
sprechen folgende Tatsachen: 


. I. Die suboccipitale oder retrospleniale Rinde ist auffallend stark entwickelt 
und differenziert bei den makrosmatischen Tieren (wie z. B. beim Hunde, Mecr- 
schweinchen, Kaninchen sowie auch bei der Katze u.a.). 


2. Ihre beständige Anwesenheit in der Nähe des Präsubiculums, ‚Focus 
spheno-occipitalis‘ (Brodmanns Feld 28) und des Ammonshornes, worin man 
die Ausübung einer der geruchlichen gleichen oder doch wenigstens solidarischen 
Funktion erblicken darf. | 


1) Henschen, ,,Uber die Geruchs- und Geschmackszentren“, Monatsschrift für Psychiatrie 
und Neurolgoie, Bd. XLV (45), Berlin 1918. 

*) Ariëns Kappers, „Die vergleichende Anatomie des Nervensystems der Wirbeltiere usw. 
IL Abschnitt, Haarlem 1921. 
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3. Ihr sehr frühzeitiges Auftreten in der philogenetischen Reihe der Säuge- 
tiere, in Übereinstimmung mit der Bemerkung von Ariëns Kappers. 

4. Das auffallende Zusammentreffen in Bau und tektonischer Anordnung 
mit bestimmten Gegenden, welche sicher mit sekundären oder tertiären Bahnen 
in Beziehung stehen, die mit d.m Geruchsinne irgendeinen Zusammenhang 
haben, wie das z. B. bei der sphenoidalen Rinde der Fall ist, welche sich unter 
der Endigung der äußeren Wurzel des Geruchsnerven befindet und in welcher 
sich, außer einer Zone II von umfangreichen, sternförmigen Neuronen, auch eine 
III. Zone kleiner senkrechter und spindelförmiger Elemente vorfindet, die ihrer- 
seits den in der retrosplenialen vorgefundenen identisch sind. Ebenso spricht 
zugunsten der erwähnten Verwandtschaft — zwischen der retrosplenialen Rinde 
und den oben erwähnten Geruchsfeldern — die Beziehung der ersteren zu unserem 
„sphenooccipitalem Zentrum‘ oder der Spitze des birnfórmigen Lappens (Herd 8 
oder entorhinaler Herd Brodmanns und Roses), worin sich ebenfalls eine 
Schicht II von dicken sternförmigen Zellen sowie eine andere, Schicht III, von 
kleinen Pyramidenelementen befinden. 

Um jedoch das Feld 29 endgültig in das System der Geruchszentren ein- 
reihen zu können, ebenso wie um ihm den geschmacklichen Charakter sowie 
jede Beziehung zu irgendeiner anderen psychischen Tätigkeit verweigern zu 
dürfen, wird es unerläßlich sein, vorher noch gewisse anatomisch-pathologische 
Experimente zu machen, die sich freilich recht mühsam gestalten werden, da 
ja die zu untersuchende Gegend sehr tief liegt; es muß unsere nächste Aufgabe 
sein, vorerst einmal die zentrifugen Bahnen genau zu beobachten, deren Degene- 
rierung ihre Ablation hervorruft, und auch das Thalamuszentrum bzw. die 
Thalamuszentren eingehend zu studieren, welche in der Folge atrophisch werden. 
Es ist nämlich eine bereits von mehreren Autoren angekündigte und von 
uns selbst anatomisch bestätigte Tatsache, daß jedes sensorielle Rindenfeld 
(mit Ausnahme des Ammonhornes!) und der sekundären Geruchsherde) ab- 
steigende Leitungsfasern abgibt, die gerade im thalamischen Zentrum arborisiert 
sind, wo die afferierenden sensoriellen Bahnen zusammenlaufen. (Diese Tat- 
sache konnten wir bei der Maus beweisen, und zwar für die thalamischen Herde 
sowie für das Corpus quadrigeminum anterius des Sehsystems und den sensitiven 
Thalamuskern.) Mit ein wenig Glück, und vor allem mit Anwendung bedeutender 
Geschicklichkeit würde es móglicherweise gelingen, mit einem Schlage sowohl 
die zum Felde 29 in Beziehung stehende subkortikale Sekundärstation der 
der Sensorialbahn aufzufinden, wie auch die Hirnspháre zu entdecken, von welcher 
diese thalamisch-kortikalen Fasern ausgehen, die vielleicht in sämtlichen Zwischen- 
hirnkernen vorhanden sind. Das Fehlen von Verbindungen mit dem Thalamus 
könnte als weiterer Beweis dafür gelten, daß das erwähnte Feld wirklich eine 
tertiäre Geruchsstation darstellt.. 

D Der aus dem Ammonshorn hervorgegangene Fornix stellt, unserer Ansicht nach, eine motorische 
Bahn (Via motrix) dar; jedenfalls kann man ihn nicht mit den erwähnten thalamisch-kortikalen 
Bahnen vergleichen, welche mit denselben thalamischen Neuronen in Berührung treten, die den 
Impuls der aufsteigenden sensorialen Fasern erhalten. 
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Erklärung der Abbildungen. 
Tafel r. 


Abb. 1. Ist eine Wiedergabe der bereits in unserer im Jahre 1893 veróffentlichten Arbeit 
erschienenen Zeichnung. Die am Rande stehenden Buchstaben geben die Reihenfolge der Schichten 
an. À plexiforme Zone; B Zone der senkrechten Spindelneurone; C tiefe plexiforme Zone; D mitt- 
lere Pyramiden; E ፪፲006 Pyramide; F Zone der polymorphen Kórperchen; a Neurone mit kurzem 
Axon, in der Zone 1; b große, wagerechte spindelfórmige Elemente; d senkrechte Spindelelemente; 
i, # Neurone mit aufsteigendem Axon usw. 

Diese Abb. ist aus allen denjenigen Elementen zusammengesetzt, welche wir in verschiedenen 
aufeinanderfolgenden Schnitten aufgefunden haben; entspricht dem unteren oder konkaven Abschnitte 
der retrosplenialen Rinde beim erst wenige Tage alten Kaninchen, denn gerade solche besitzen eine 
sehr charakteristische Textur. 

Die Abbildungen 2, 3 und 4 enthalten verschiedene Mikrophotographien, die bei schwacher 
Vergrößerung von der retrosplenialen Rinde des Kaninchens gemacht wurden (Nissls Methode). 

Abb. 2. Frontalschnitt des oberen Teiles des Feldes 29. In À ist das neben der sagittalen Furche 
(S) gelegene Feld 29f reproduziert; in B das Feld 29d mit seiner Verlängerung gegen die interhemi- 
sphárische Spalte hin (a); a Zone der sternfórmigen Zellen; 5 Schicht der senkrechten, spindelförmigen 
Körperchen; ¢ Zone der großen Pyramiden; d polymorphe Körperchen. 

Abb. 3. Noch ein frontaler Schnitt, der aber diesmal der suboccipitalen Höhle angehört, d.h. 
den Feldern 29c, 29b und 29a. Die Buchstaben bezeichnen hier die nämlichen Zonen wie bei der 
vorigen Figur. i 

Abb. 4. Etwas mehr vergrößerte Mikrophotographie eines dem Felde 29c entsprechenden 
Frontalschnittes. A plexiforme Schicht; B Schicht der sternförmigen Zellen; C Schicht der senk- 
rechten spindelförmigen Kôrperchen; D Schicht des tiefen fibrillären Plexus; Æ Schicht der großen 
Pyramiden; F Schicht der polymorphen Körperchen. 


Tafel 2. 


Abb. 5 stellt in bedeutender Vergrößerung zwei Flächen dar, die von der retrosplenialen Rinde 
des Kaninchens etwas entfernt liegen; Färbung nach Nissls Methode. Die linksstehende Figur 
entspricht dem mehr inneren Teile des Feldes 29d, während in der rechten ein Schnitt des Feldes 
29f wiedergegeben ist. Die Buchstaben geben die Reihenfolge der Schichten an. 

In Abb. 6 ist der Bau des nach Golgis Verfahren imprägnierten Feldes 29c kopiert, und zwar 
bei einem 25 Tage alten Kaninchen. In dieser Figur befinden sich Zellen beisammen, die vier auf- 
einanderfolgenden Schnitten angehören. 

1. Plexiforme Zonen mit einem Neuron, dessen Axon horizontal liegt (4); 
II. Zone der großen sternförmigen Zellen (B); 
111. Zone der senkrechten Spindelelemente (ሯን); 
IV. Tiefe plexiforme Zone und Zone der innersten spindelförmigen Körperchen (7); 
V. Schicht der mittlere Pyramiden. Der Axon ist mit dem Buchstaben a bezeichnet. 


Tafel 3. 


Abb. 7. Frontalschnitt desselben Feldes 29c, imprägniert mit reduziertem Silbernitrat. Man 
beachte den oberflächlichen Plexus 4 und den tiefen C!, die beide einen ungewóhnlichen Reichtum 
sowohl an markhaltigen wie an marklosen Fasern aufweisen. Die Buchstaben bezeichnen die Reihen- 
folge der Zonen. 

Abb. 8. Schnitt von der „Regio suprathalamica" der retrosplenialen Rinde beim Kaninchen. 
In dieser Figur stehen vereinigt Fasern und Zellen, die von verschiedenen aufeinander folgenden 
Schnitten gewáhlt worden sind. Die Zahlen bezeichnen die Reihenfolge der Zonen. 
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a sternfórmige Zelle (SchichtVT) mit einem Axon, welcher sowohl für den tiefen Plexus als auch 
fiir die Zone der mittleren Pyramiden Kollateralen aussandte. 

b, c senkrechte spindelfórmige Elemente; 

d Spindelelement des tiefen Plexus; 

r, و‎ ይ, h exogene Fasern, die zwischen den beiden plexiformen Zonen verteilt sind; 

p perforierende Fasern exogenen Ursprungs, bestimmt für Schicht I. 

Abb. 9. Stellt einen frontalen Schnitt des Feldes 29۶ beim Kaninchen dar, und zwar nicht weit 
von der sagittalen Seitenfurche. Man beachte die Dicke der Zone II, d. h. die Zone der sternfórmigen 
Zellen, unter denen man bereits sowohl große als auch mittelgroße Pyramidenelemente (B) ent- 
decken kann, ebenso wie man schon die Umwandlung der Spindelzellen (C) in kleine pyramidale 
Körperchen wahrnimmt. 

Tafel 4. 


Abb. 10. Frontalschnitt des hintersten Teiles im Hinterhauptslappen der erwachsenen weißen 
Maus. Der obere Teil der Figur (E) entspricht der oberen Fläche der Hemisphäre, die senkrechte 
Linie (F) stellt den interhemisphärischen Spalt dar und gelangt bis zum Hinterhauptslappen auf der 
anderen Seite; ihr unterer Teil, dessen plexiforme Zone ungewöhnlich dick ist, reicht bis zum 
Thalamus opticus. Nur sie weist eine deutliche differenzierte Zone vertikaler, spindelförmiger Körper- 
chen auf (Schicht IIT). 

A plexiforme Schicht; B Zone sternfórmiger Zellen, die sehr dicht aneinander gedrängt 
und dunkel sind; C Schicht der spindelfórmigen Elemente; D Schicht der großen Pyramiden. Nissl- 
Methode. Mikrophotographie mit Objektiv 0,65 und Zeiss’ Kompensationsokular 8. Grünes mono- 
chromatisches Licht. 

Abb. 11. Untere innere Gegend der retrosplenialen Rinde bei der 15 Tage alten Maus (Präparat 
von Lorente de No. Man sieht hier mehr oder weniger die nàmlichen Zonen wie beim Kaninchen 
abgesehen von einigen Verschiedenheiten in Einzelheiten. Die Buchstaben am Rande geben die 
Reihenfolge der Schichten von I bis IV an. Die in der Figur sichtbaren Zellen stammen von ver- 
schiedenen aufeinanderfolgenden Schnitten: d sternfórmige Zellen; a, b senkrechte spindelfórmige 
Kórperchen (Schicht III); ¢ Spindelzelle der tiefen, plexiformen Zone; F große Pyramiden. 

Abb. 12. Horizontaler Schnitt der retrosplenialen Gegend bei der erwachsenen Maus. Der Schnitt 
ging etwas über dem Corpus callosum hinweg. Links bemerkt man die interhemisphärische Spalte; 
rechts ein Stück des sogenannten Corpus (E). Die Buchstaben bezeichnen die Reihenfolge der Schichten. 
Man beachte, daß die Schicht der Spindelzellen (Zone III), welche bei G ihre größte Weite besitzt, 
nach vorne zu allmáhlich dünner wird (sich verjüngt). Man bemerke schliefllich noch die auffallende 
Dicke der plexiformen Zone im hinteren unteren Teile der Hinterhauptsrinde, d. h. in der Regio 
suprathalamica. (Vérfahren nach Nissl; dieses Práparat wurde von Dr. Lorente gemacht.) 
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[Aus dem Kaiser Wilhelm-Institut fiir Hirnforschung.] 


Uber die Oberflachengestaltung 
des Großhirnmantels bei Pachygyrie, Mikrogyrie 
und bei normaler Entwicklung. 


Von 
Max Bielschowsky. 


Mit 1 Textabbildung und 3 Tafeln (5-7). 


Über die gróberen morphologischen und histologischen Eigenschaften mikro- 
gyrer und pachygyrer Gehirne existiert eine so große Zahl von Beschreibungen, 
daß für die deskriptive Darstellung derartig mißbildeter Organe trotz des Vor- 
handenseins mannigfaltigster Varianten nicht mehr viel zu tun übrig bleibt. 
Wenn wir uns heute mit derartigen Mißbildungen befassen, so sind es vornehm- 
lich Probleme der Organogenese, welche unser Interesse in Anspruch nehmen. 
In dieser Hinsicht ist noch mancherlei Arbeit zu leisten, obgleich die Teratologie 
des Zentralorgans auch von diesem Gesichtspunkt aus schon vielfach mit Erfolg 
behandelt worden ist. v. Monakow und seine Schüler, unter denen Heinrich 
Vogt und L. Kotschetkowa hervorragen, dürfen das Verdienst für sich 
in Anspruch nehmen, die Wegrichtung für dieses Forschungsgebiet bestimmt 
zu haben. In ihren Studien haben sie vornehmlich das Ziel verfolgt, die Miß- 
bildung von bestimmten Abweichungen der normalen Entwicklung herzuleiten 
und die Gesetzmäßigkeit der sich dabei geltend machenden Faktoren zu ergründen. 
Dabei hat v. Monakow selbst darauf hingewiesen, welche Bedeutung diesc 
Art der teratologischen Betrachtung für die normale Embryologie des Gehirns ge- 
winnen kann. Dieser letzte Gesichtspunkt ist in erster Reihe für mich maßgebend 
gewesen, einen ungewóhnlichen Fall von Pachygyrie genauer zu untersuchen. 
Er schien mir besonders zur Klärung der noch immer ungelósten Frage geeignet, 
wie sich die Faltungsvorgänge an der Oberfläche des Großhirns vollziehen. 

Über das sogenannte Furchungsproblem gehen ja die Ansichten der Autoren 
weit auseinander. Während die einen die Bildung der Windungen als das Primäre 
ansehen und sie auf örtliche Proliferationsvorgänge in der Ganglienzellenschicht 
des. Mantels zurückführen, glauben die andern, daß die Furchen zuerst entstehen, 
indem sich von der äußeren Randschicht aus eine Einkerbung der Oberfläche 
vollzieht. Für die Erörterung dieses Problems scheint mir der gleich zu berichtende 
Fall ein besonders günstiges Objekt zu sein. Außerdem war er aber auch zur 
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Klärung der Frage geeignet, welche Faktoren für die pathologische Ober- 
flachenformation und Rindenarchitektonik mifbildeter Gehirne von wesent- 
lichem Einfluf) sind. Durch den Vergleich mit einer Anzahl mikrogyrer Gehirne 
liefen sich in dieser Hinsicht einige Gesichtspunkte von allgemeiner Bedeutung 
gewinnen. Es konnten dabei die gemeinschaftlichen und trennenden Eigenschaften 
der Pachy- und Mikrogyrie ins Auge gefaßt und der Versuch einer Homologisierung 
der ihnen eigentümlichen Schichtenbilder gemacht werden, wobei Vergleiche mit 
der normalen Rinde unabweislich waren. 

Als kasuistischer Beitrag zur Kenntnis der ንች ist der fragliche 
Fall deshalb mitteilenswert, weil er von einem Kinde stammt, bei dem ein nur 
sehr geringer Grad von Mikrozephalie bestand. Das Gehirn blieb bezüglich 
seiner Masse und seines Gewichts nur wenig hinter dem normalen Organ der 
gleichen Altersstufe zurück. 


Es handelt sich um einen 3jährigen idiotischen Knaben, der bei gutem Körper- 
wachstum in seiner geistigen Entwicklung auf dem Niveau eines älteren Sáuglings 
stehen geblieben war. Nähere Daten über den körperlichen und geistigen Befund waren 
mit leider nicht zugänglich. Es lieB sich aber so viel feststellen, daB er niemals gehen 
und stehen gelernt hatte und nie zu einem sprachlichen Ausdrucksvermógen gelangt 
war. Er konnte nur lallende Laute von sich geben. Seine Sehfáhigkeit kann gróbere 
Stórungen nicht geboten haben, denn er griff nach vorgehaltenen Gegenständen. Auch 
sein Gehör muß leidlich erhalten gewesen sein, weil auf Töne und Geräusche Reaktionen 
durch Wendungen des Kopfes erfolgten. Die Beweglichkeit der Arme und Beine war 
in Bettlage aktiv und passiv unbeschránkt. Auf Schmerzreize erfolgten an allen Ex- 
tremitäten Abwehrbewegungen. Daß Lähmungserscheinungen an den Armen nicht 
bestanden haben können, geht aus der Angabe hervor, daß er viel mit einer Klapper 
gespielt haben soll, die er stundenlang hin und her bewegen konnte. In seinem Bett 
hielt er sich mit dem Rumpf auch ohne Unterstützung minutenlang aufrecht, dabei 
50168 Rumpf und Kopf häufig in gleichmaBig pendelnde Bewegungen geraten sein. 
Das Kind ging an einer akuten Gastroenteritis zugrunde. 

Bei der Sektion wurde, abgeseben von frischen entzündlichen Erscheinungen 
im Intestinaltraktus, von seiten der inneren Organe nichts Krankhaftes gefunden Das 
Gehirngewicht wurde erst an dem in Formol gehárteten Organ festgestellt. Es betrug 
810g. Da es erst nach mehreren Monaten gewogen wurde, muf es nach der Pollack- 
schen Tabelle frisch etwa 8oog gewogen haben und ist damit nur um 1oog hinter 
dem normalen Gewicht zurückgeblieben. Das ist in Anbetracht seiner hochgradigen 
Formveránderung, die bald geschildert werden soll, recht wenig. 

An den Häuten waren entzündliche Erscheinungen nicht nachweisbar. Die Lepto- 
meninx war überall zart und durchsichtig; auffallend war nur ihr geringer GefaB- 
reichtum in den der Mantelkante der Hemisphären benachbarten Gebieten an der late- 
ralen und medialen Flüche. Dagegen schien die basale Fláche und das Übergangsgebiet 
zur ventrolateralen Oberfläche annähernd normal vaskularisiert zu sein. An den großen 
Arterien der Hirnbasis waren weder Veränderungen an der Wandung noch eine Ver- 
engerung ihres Lumens feststellbar. Schon bei der Herausnahme aus der Schádelkapsel 
fiel sofort auf, daß das Großhirn besonders unter den gefäßarmen Partien der weichen 
Häute sehr dürftig gegliedert war. Nach der Entfernung der Leptomenings zeigte 
sich das noch deutlicher. An beiden Hemispháren bestand neben der Sagittalfissur 
vom Stirnpol bis zum Occipitalpol in symmetrischer Weise eine fast vollkommene Agyrie. 


!) Nach. dem Vorgange von Oekonomakis vermeide ich nach Môglichkeit den Ausdruck 
» Makrogyrie", weil ja nicht ausgedrückt werden soll, daß derartige Gehirne besonders lange, sondern 
plumpe, breite und mangelhaft umfurchte Windungen besitzen. 
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Das in Abb. 1 auf Tafel 5 wiedergegebene Photogramm illustriert dieses Verhalten. 
Im Frontallappen ist besonders der Gyrus frontalis superior schwer betroffen. Er bildet 
einen breiten Wulst, der durch einige breite Briicken mit der um ein weniges besser 
gegliederten mittleren Stirnwandung verbunden ist. Der Sulcus centralis ist zwar auf 
beiden Seiten symmetrisch angelegt, schneidet aber nur auf seiner mittleren Strecke und 
auch hier nicht mit der normalen Tiefe in die Substanz des Mantels ein. Sein dorsales 
Ende bleibt auf beiden Seiten etwa 21/,cm von der Langsspalte entfernt, so daB hier der 
furchenlose Teil des Stirnlappens mit einem breiten Wulst in den Partiallappen über- 
geht. Die geringste Gliederung zeigt auf beiden Seiten die Parietalregion. An ihrer 
lateralen Fläche kann man sie als ganz ungefurcht bezeichnen. Auch die anschlieBende 
Partie des Occipitallappens läBt die typische Furchung vollkommen vermissen. Hier 
finden sich aber zahlreiche seichte Rinnen, die an die schwache Kräuselung einer vom 
Windhauch angewehten Wasserfläche erinnern. Auch das Ubergangsgebiet vom 
Occipitallappen zum Schläfenlappen ist an der Konvexität mangelhaft gegliedert. Hier 
ist zwar die Zahl der Furchen gegenüber der Norm eher etwas vermehrt als vermindert, 
doch sind sie sämtlich ganz kurz und von so atypischem Verlauf, daß eine Homologi- 
sierung mit den gewóhnlichen Furchen und Windungen unmóglich ist. In der Verlänge- 
rung des Sulcus temporalis superior liegt eine etwas längere Furche, welche mit ihrem 
letzten Ausláufer bis fast an die Mantelkante reicht. Die Fissura Sylvii ist auf beiden 
Seiten als tief einschneidender Spalt leicht zu rekognoszieren; es fehlen ihr aber auf beiden 
Seiten die Rami horizontales und verticales. Dementsprechend wird auch die Gliederung 
der unteren Stirnwandung in eine Pars orbitalis, triangularis und opercularis ۰ 
Dorsalwárts ist die untere von der mittleren Stirnwindung durch eine Furche getrennt, 
die zwar durch breite Brücken mehrfach unterbrochen wird, aber doch annáhernd dem 
Verlauf des Sulcus frontalis inferior entspricht. Die zweite Stirnwindung wird durch 
drei tiefere Einsenkungen von transversaler Verlaufsrichtung eingekerbt. Dadurch 
erhält sie ein ganz atypisches Gepráge; denn auch die Windungsstücke, die ihrem 
Bereich angehóren, sind mit ihrer Hauptachse nicht sagittal, sondern transversal orien- 
tiert. In ihrem frontalen Abschnitt liegt die Oberfläche der Insel frei zutage. Der oper- 
kulare Teil des Stirnlappens ist hier so dürftig entwickelt, daB er den temporalen Anteil 
des Operkulums nicht erreicht. 

Die Gegend des Schläfenlappens nähert sich der normalen Gestalt. Hier ist die 
Anlage eines Gyrus temporalis superior und medius unverkennbar; beide sind durch 
eme tiefere Furche getrennt. Dagegen ist eine Sonderung der zwejten von der dritten 
Schläfenwindung schon nicht mehr durchführbar. An der Basis sind die Gyri und 
Sula orbitales des Stirnlappens gut ausgebildet. Die basale Fläche des Temporo- 
Occipitallappens bietet dagegen ein ganz atypisches Bild. Hier finden wir wieder nur 
seichte Dellen, zwischen denen wulstartige Erhebungen von geringer Hóhe liegen. 
Die Randfurche ist an der Basis in ihrem Endteil deutlich ausgeprägt; hier läßt sich 
auch der Uncus des Gyrus hippocampi deutlich von der Hauptmasse des Schláfenlappens 
abgrenzen. In der Nähe seines medialen und basalen Randes zeigt der Occipitallappen 
eine leichte Vertiefung, welche dem Sulcus occipitotemporalis inferior entspricht und ` 
den Gyrus lingualis nach unten abgrenzt. 

Von der medialen Oberfläche der Hemisphäre gibt Abb. 2, Tafel 5 ein anschau- 
liches Bild. Die Symmetrie zwischen links und rechts ist auch hier fast vollkommen ge- 
wahrt. Man erkennt, daß die Gegend des Stirnpols am besten gefurcht ist. Der hier 
befindliche Anteil des Gyrus frontalis superior wird von zwei querverlaufenden Furchen 
durchzogen, welche auch noch einige kurze Seitenáste abgeben. Nach dem dorsalen 
Kulminationspunkt der Hemispháren hin wird aber die Gliederung der oberen Stirn- 
windung ebenso mangelhaft, wie es an der lateralen Stelle der Fall ist. Hier finden 
sich nur einige ganz flache Dellen, welche die fehlende Sekundärfurchung ersetzen. Der 
Suleus corporis callosum und der Sulcus callosomarginalis sind in ihrem vorderen 
Abschnitt gut entwickelt. Der nach dem Parietalgebiet aufsteigende Ast des letzteren 
verflacht allmáhlich. Dementsprechend ist auch der Gyrus cinguli auf seiner Haupt- 
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strecke gut begrenzt. Dasselbe gilt vom Praecuneus. Die Fissura parietooccipitalis und 
calcarina bilden tiefe Einschnitte. Sie laufen zwar in atypischer Weise zu einem fast 
stumpfen Winkel zusammen, kónnen aber sofort rekognosziert werden. Sie vereinigen 
sich zu einer etwas flacher werdenden Furche, welche die Randwindung durchquert. Das 
Cuneusgebiet ist fast ungefurcht. DaB auch der Gyrus hippocampus gegenüber dem 
benachbarten Schláfenlappen nur unscharf begrenzt ist, läßt sich aus dem vorliegenden 
Photogramm ersehen. Die Randfurche ist dorsal und ventral vom Balken mit an- 
nähernd normaler Tiefe angelegt. Aus der Abbildung ist ferner ersichtlich, daB der 
Balken in seiner ganzen Ausdehnung regelrecht geformt ist. Sein vorderes Knie ist 
auch auf dem Querschnitt von annáhernd normaler Breite, dagegen ist das Splenium 
im Verhältnis zum Gesamtvolumen der Parietooccipitalregion zu schmal. Der Fornix 
und die Commissura anterior bieten nichts Besonderes, auch das Septum pelucidum 
ist seiner Ausdehnung und Beschaffenheit nach unauffallig. 

Die wichtigsten Eigentümlichkeiten der vorliegenden MiBbildung lassen sich 
an dem Frontalschnitt, der in Abb.3 auf Tafel 5 photographisch reproduziert ist, 
demonstrieren. Die beiden Hemisphären sind durch einen mittleren Sagittalschnitt 
voneinander getrennt. Das Niveau des Schnittes entspricht dem Übergangsgebiet der 
inneren Kapsel zum Hirnschenkelfuß. Vom Hirnmantel sind die Parietallappen in 
ihrem proximalen Abschnitt und die Schláfenlappen mit dem Gyrus Hippocampi und 
der Ammonsformation getroffen. Man sieht, daß die Seitenventrikel mäßig erweitert 
und die Scheitellappen ganz ungefurcht sind. An einigen Stellen sind leichte Dellen am 
Cortex wahrnehmbar, die aber mit bestimmten Sulci nicht identifiziert werden kónnen. 
Am auffälligtsen und wichtigsten ist das Mißverhältnis zwischen Mark und Rinde. 
In dem der Insel benachbarten ventralen Teil des Parietalllappens beträgt das Verhält- 
nis 1:5; die Rinde ist hier 20 mm, die perventrikuläre Markzone nur etwa 4 mm breit. 
Letztere beschränkt sich auf eine den Ventrikel umrahmende Schicht, welche Balken- 
fasern und die tiefen Strata enthält. Der Balken ist hier relativ gut entwickelt. Der 
Raum, der normalerweise vom Centrum semiovale ausgefüllt wird, ist von grauer Sub- 
stanz besetzt, die sich vom tiefen Mark nicht ganz scharf sondern läßt und an einigen 
‚Stellen allmählich in dieses überzugehen scheint. In dem der dorsalen Hemisphärenkante 
entsprechenden Gebiet ist das zentrale Mark ráumlich etwas besser entíaltet, was hier 
hauptsächlich auf die gut entwickelte Balkenstrahlung zu beziehen ist. Die Insel ist 
in ihrem distalen Abschnitt getroffen. Sie wird fast vollkommen von der oberen Schláfen- 
windung bedeckt, während der Operkularteil des Parietallappens nur ganz schwach 
entwickelt ist und an seiner Oberfláche mit dem fast furchenlosen Inselrand einen stumpfen 
Winkel bildet. Wie schon bei der Beschreibung der Konvexität hervorgehoben wurde, 
sind die Schläfenwindungen besser geformt. Man sieht aber sofort, daB ihre Gliederung 
noch immer weit von der Norm abweicht. Die Windungen erscheinen auBerordentlich 
plump, ihre Rinde ist ungewöhnlich breit, und auch hier fehlt die scharfe Abgrenzung 
gegenüber der weiBen Substanz. Ihre innere Gliederung ist eher insofern etwas besser 
ausgestaltet, als sie Markkegel besitzen, wenn sie auch nicht den gehórigen Tiefen- und 
Breitendurchmesser erreichen. Die Grenze zwischen Rinde und Mark ist auch in dieser 
Gegend nur angedeutet, was besonders an T, zu konstatieren ist. 

Striatum und Pallidum sind normal entwickelt. Ungewöhnlich ist nur das Vor- 
handensein einer schmalen Verbindungsbrücke zwischen dem hier schon zur Cauda 
verjüngten Nucleus caudatus und der dorsalen Kante des Putamen. Derartige Bánder 
finden sich in der Regel nur zwischen dem proximalen Grau der Striatumbestand- 
teile, wo sie den vorderen Schenkel der inneren Kapsel durchqueren. Thalamus, Nucleus 
ruber und die Substantia nigra sind normal geformt und gezeichnet, dagegen ist die 
Schmalheit des Pes pedunculi auffallend, die sich besonders beim Vergleich mit der 
benachbarten Substantia nigra geltend macht. 

Mittelhirn, Brücke und Medulla oblongata waren ráumlich gut entwickelt und 
zeigten auch hinsichtlich ihrer Konfiguration nichts Besonderes. Auch das von den 
Occipitallappen vollkommen bedeckte Kleinhirn erschien ganz normal geformt .und 
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gefurcht; nur eine flache Einsenkung seiner gesamten dorsalen Hemisphärenober- 
fläche wies daraufhin, daB der Markkôrper beider Hemisphären schwach entwickelt 
sein mochte. | 

Für die mikroskopische Betrachtung wurden die rechte GroBhirnhemisphäre, 
das gesamte Mittelhirn, Kleinhirn, der Pons und die Medulla oblongata chromiert 
und zu einer lückenlosen Weigertserie (in frontaler Schnittrichtung) verwandt. Die 
Markscheidenfárbung gelang, obgleich das Gehirn lange in Formol konserviert worden 
war, ausgezeichnet. Die gesamte linke Hemisphäre wurde für zytoarchitektonische 
und histopathologische Zwecke verarbeitet. Neben Kern- und Fettfárbungen gelangten 
hier vornehmlich die Methoden von Nissl (für Ganghenzellen), Heidenhain (für 
Markscheiden) und Bielschowsky (für Neurofibrillen und Achsenzylinder) zur An- 
wendung. Einzelne Blócke wurden auch zur elektiven Darstellung der Neuroglia 
benutzt. | 

Zunächst sollen einige Schnitte aus der frontalen Serie betrachtet werden. Von 
einer detaillierten Angabe der fasersystematischen Befunde kann ich für die hier uns be- 
sonders beschäftigenden Fragen absehen. Die Hauptgesichtspunkte lassen sich an einer 
relativ geringen Zahl von Schnitten erórtern. Das in Abb. 4 auf Tafel 5 photographisch 
reproduzerte Práparat gehórt noch dem distalen Bereich des frontalen Poles an. Der 
Ventrikel ist unmittelbar hinter seinem vorderen Ende getroffen. Neben seiner lateralen 
Wand liegen einige dicht aneinander gereihte Inseln von grauer Substanz, die durch 
zarte Markstreifen voneinander getrennt sind. Sie erstrecken sich bis tief in die be- 
nachbarte Substanz. Mit zunehmender Entfernung vom Ventrikel nimmt ihr Quer- 
durchmesser konstant ab. Etwas weiter kaudalwärts erscheint hinter diesen grauen 
Massen der Kopf des Nucleus caudatus, und man kann sie deshalb als vorgeschobene 
Posten des Striatums bezeichnen. Auch hinsichtlich ihrer feinen histologischen Struktur 
stehen diese Gebilde dem Striatum sehr nahe. Nur ihre starke Verschiebung nach 
vorn und ihre Aufteilung in größere und kleinere von Markfasern umkapselte Ballen 
kennzeichnen sie als Heterotropien. Es ist dabei zu bemerken, daf zuweilen an dieser 
Stelle ahnliche Bildungen, wenn auch nicht von solcher Ausdehnung, an sonst normalen 
Gehirnen vorkommen. Eine andere Heterotopie befindet sich in der dorsalwürts vom 
Ventrikel gelegenen weiBen Masse. Sie wird von einem Komplex kleiner, grauer Inselchen 
gebildet, die von Markfasern durchsetzt und durch zarte Markfaserbündel voneinander 
getrennt sind. An dieser Stelle ist das Auftauchen grauer Massen natürlich ganz abnorm ; 
das ist eine Heterotropie von klarstem Gepräge. 

Der sinnfälligste Befund an dem vorliegenden Frontalschnitt ist die enorm ver- 
breiterte Rinde besonders in der Nachbarschaft der Mantelkante bei gánzlichem Fehlen 
bzw. bei sehr mangelhafter Entwicklung der Furchen. Wir wir schon bei der makros- 
kopischen Betrachtung gesehen haben, bildet die obere Stirnwindung einen besonders 
breiten Wulst, der sowohl gegen den Gyrus frontalis inferior, wie gegen den Gyrus cinguli 
hin nur unscharf begrenzt ist. Das kommt auch in der vorliegenden Abbildung klar 
zum Ausdruck. Im Bereich der oberen Stirnwindung ist auch in der breiten Rinde von 
einer feineren Zeichnung kaum etwas zu sehen. Bei genauerem Hinsehen läßt sich eben 
noch erkennen, 0180 ein zarter, der meningealen Oberfläche parallel gerichteter, etwas 
dunklerer Streifen vorhanden ist, der durch den etwas stárkeren Gehalt des Gewebes 
an zarten Markfäserchen erzeugt wird. Der Übergang der breiten Rinde nach dem zen- 
tralen Mark hin erfolgt ziemlich unvermittelt. Bei Anwendung stärkerer Vergrößerungen 
sieht man aber, daB in der Grenzzone zwischen beiden die zentral gelegenen Fasermassen 
in Form kurzer Bündel auseinandergehen und dabei streifenfórmige Inseln von grauer 
Substanz umfassen. Im Gebiet des Gyrus frontalis medius und inferior, die sich in diesem 
Niveau noch leidlich homologisieren lassen, ist es zur Ausbildung schwacher Mark- 
kegel gekommen, die aber keine kompakte Fasermasse bilden, sondern in ihrer ganzen 
Breite von grauer Substanz stark durchsetzt sind; das sieht man schon an ihrer gegen- 
über dem tiefen Mark stark kontrastierenden helleren Fürbung. AuBerdem tritt an 
ihnen auch eine deutlich streifige Zeichnung hervor, welche dadurch zustande kommt, 
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daB die eingestreuten grauen Teile sáulenfórmig angeordnet sind und die vorhandenen 
Markfaserbündel zu strahlenfórmigen Zügen aufteilen. In den Orbitalwindungen, wo 
die Oberfláchengliederung des Cortex der Norm entspricht, ist auch die Form der Mark- 
kegel und ihre Faserdichtigkeit fast regelrecht. 

Der folgende Schnitt liegt etwas hinter der Kuppe der Schläfenlappen (Vgl. Abb.5, 
Taf. 5). Die faserreiche Capsula interna ist kurz vor dem Knie getroffen. Außerdem sieht 
man den nach der Oberfläche des Ventrikels hin abgeflachten Nucleus caudatus, das 
Putamen mit der Capsula externa, den Globus pallidus, an dessen ventralem Rand die gut 
entwickelte vordere Kommissur gelegen ist, den Querschnitt des Crus ant. fornic. und die 
Wand des Infundibulums. Die Rinde des Stirnlappens ist hier an der Konvexität ganz un- 
gefurcht. Nach der Inselrinde hin ist sie durch eine seichte Einkerbung abgesetzt. Wenn 
wir den frontalen Anteil der Hemisphärenrinde betrachten, so besteht er aus drei gut von- 
einander abgrenzbaren Lagen. Die oberflächlichste bildet einen grauen Streifen, welcher 
annähernd die Breite der normalen Rinde erreicht. Es läßt sich in ihrer Mitte-auch noch 
ein zarter, parallel zur Oberfläche verlaufender Tangentialstreifen erkennen. Dann 
folgt eine dreieinhalbmal so breite Schicht, die ich als Mittelzone bezeichnen möchte. 
Sie hebt sich von der oberflächlichen Rindenschicht durch ihre dunklere Färbung ab 
und besitzt an ihrer Außenseite, also unmittelbar unter der eigentlichen Rinde, eine 
besonders dunkel tingierte Verdichtungszone. Diese besteht aus vorwiegend radiär 
angeordneten Markfaserbündeln mit eingestreuter grauer Substanz in ziemlich gleich- 
mäßiger Verteilung. Dann folgt die kompakte, von dicht gedrängten Markfaserzügen 
gebildete, hier tief schwarz gefärbte Zone des tiefen Marks, welche außer den Strata 
sagittalia Balkenfasern und Projektionsfasern zur inneren Kapsel enthält. Die Mischung 
von Markfaserbündeln und grauer Substanz ist in der breiten Mittelzone bei genauerem 
“Hinsehen doch nicht so gleichmäßig, als es auf den ersten Blick scheint. Es wechseln 
dunklere und hellere Partien in ihr ab, und an einer Stelle prävalieren sogar die Mark- 
fasern nicht unbeträchtlich, nämlich im ventralen Stirnlappenteil, in der Nachbarschaft 
der Insel. Hier läßt sich der Ansatz zur Bildung eines Markkegels, der mit demjenigen 
der unteren Stirnwindung zu homologisieren wäre, nicht verkennen. Am inneren Rande 
der Mittelzone machen sich auch tangential verlaufende Bündelchen bemerkbar, die 
nach kürzerem oder längerem Verlauf in das tiefe Mark eindringen. Diese tangential 
orientierten Elemente treten in den weiter kaudal gelegenen Querschnittsebenen noch 
deutlicher und zahlreicher hervor. Sie umfassen und durchbrechen die lateralen Aus- 
läufer der Balkenstrahlung und lassen sich bis in den dorso-lateralen Teil der inneren 
Kapsel verfolgen; man wird sie deshalb als Projektionsfasern ansprechen müssen. 
Inselfórmige Heterotopien sind in dem vorliegenden Schnitt weder in der .Nachbar- 
schaft des Ventrikels noch in dem tiefen Mark vorhanden. 

Der nächste Schnitt (Abb. r, Tafel 6) liegt schon viel weiter kaudalwärts. 
Wir sind hier im Übergangsgebiet der inneren Kapsel zum Hirnschenkelfu8. Vom 
Hirnmantel sind der mittlere Teil des Parietallappens und der Schläfenlappen getroffen. 
Der erstere ist so gut wie furchenlos, vom letzteren sind dagegen alle Hauptwindungen 
deutlich angelegt; nur die Grenze zwischen 7, und و7‎ erscheint verwaschen und ist 
nur durch eine leichte Einsenkung markiert. Sehr auffällig ist zunächst die Tatsache, 
daß sich das Raumverhältnis zwischen dem parietalen Anteil des Mantels gegenüber 
dem Schläfengebiet stark verschoben hat; das Schläfenlappenareal erreicht fast die 
gleiche Ausdehnung wie das des dorsalen Mantelanteils. Betrachten wir zunächst den 
Parietallappen etwas genauer, so sehen wir im Vergleich zu dem vorhergehenden Schnitt 
keine wesentliche Veränderung. Rinde, Mittelzone und tiefes Mark sind gut voneinander 
trennbar. Die Grenze zwischen der Rindenschicht und der Mittelzone ist aber durch 
einen subkortikalen, von tangentialen Fasern gebildeten Verdichtungsstreifen noch 
etwas intensiver als dort betont. Auch der Innenbereich der Mantelzone erscheint 
insofern reicher differenziert, als auch hier tangentiale, dem Ventrikel annähernd parallel 
verlaufende Bündel schärfer und in größerer Breite hervortreten. Sie lassen sich vom 
Bereich der Mantelkante bis zum Ansatzgebiet der Insel an der vorliegenden Abbildung 
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gut erkennen. Das tiefe Mark ist auf einen etwa 1 cm breiten, den Ventrikel umrahmenden 
Saum zusammengerückt. An der dem Gyrus frontalis superior entsprechenden Stelle 
der Mantelkante treten aus ihm radiär angeordnete Markfaserbündel in dorso-medialer 
Richtung vor, ohne sich zu einem deutlichen Markkegel zusammenzuschlieBen. Die 
Inselrinde ist nach außen vollkommen gradlinig begrenzt. Was die Windungen des 
Schláfenlappens angeht, so ist ihre plumpe, wenig gegliederte Form wie schon an der 
Oberfläche, so hier auf dem Querschnitt sofort ersichtlich. Die Rinde ist überall breit, 
die Markkegel sind aber angedeutet. Sie folgen in ihrer Form der Oberfláchenkonfiguration 
der Windung, haben einen mäßigen Gehalt an markhaltigen Fasern und sind überall 
von Ganglienzellkomplexen durchsetzt, weshalb sie hier im Markscheidenpräparat 
nur schattenhaft hervortreten. Sie unterscheiden sich in dieser Hinsicht nur wenig 
von der Mittelzone des Parietallappens. Nur eine einzige Stelle bildet eine Ausnahme: 
es ist die dritte Schláfenwindung, wo der Markkegelraum an seinem medialen Rande 
mehr Fasern enthält und deshalb dunkler gefärbt ist. Seine Fasermassen scheinen kon- 
tinuierlich in die das Unterhorn des Ventrikels umrahmenden tiefen Fasermassen über- 
zugehen. Der Gyrus Hippocampi besitzt einen schmalen, aber faserreichen und nach 
der Rinde hin gut abgegrenzten Markkegel. Wenn seine Rinde hier besonders breit 
erscheint, so ist das auf die etwas schráge Schmittrichtung zurückzuführen. Der auf- 
gerollte Teil der Ammonsformation mit der Fimbrie und dem Anfangsstück des Fornix 
zeigen normales Verhalten. Am Hirnstamm sind gróbere Veränderungen nicht nach- 
weisbar. Das hier beginnende Pulvinar erscheint etwas abgeflacht. In die Schnitt- 
richtung fallen der proximale Teil des Nucleus ruber und die Substantia nigra ; beide be- 
sitzen regelrechte Form und Fasermenge. Der Hirnschenkelfuß ist in scinem late- 
ralen Abschnitt schräg getroffen und erscheint deshalb breiter, als es tatsächlich 
der Fall ist. Neben dem Schwanzteil des Nucleus caudatus am ventro-lateralen Winkel 
des Seitenhorns und in der Decke des Unterhorns sind einige winzige Heterotopien 
vorhanden. Die lateralwärts von der inneren Kapsel gelegenen und in die dort befindliche 
Markmasse eingebauten kleinen grauen Inselchen gehóren den letzten Ausläufern des 
Putamens an. 
Der folgende Schnitt liegt etwa 3 cm vor dem Occipitalpol (Vgl. Abb. 2, Taf. 6). Wir 
sehen an der medialen Seite zwei tiefere Furchen ; die obere entspricht der Fissura parieto- 
occipitalis,die untere der Fissura calcarina. Der die Fissura parieto-occipitalis überragende 
Windungsabschnitt gehórt noch der Praecuneusrinde an. Zwischen den beidentiefen Spalten 
liegt das Cuneus, dessen Rindenoberfläche fast glattrandig aussieht. Auch die basale 
und laterale Oberfläche des Occipitallappens besitzt nur ganz flache Einsenkungen und 
Dellen; tiefer einschneidende Furchen fehlen hier vollkommen. Der Bauplan des Hirn- 
mantels hat sich nicht geándert. Sehen wir von dem zum Praecuneus gehórigen Windungs- 
abschnitt ab, so haben wir wieder eine deutliche Dreischichtung vor uns. Auf eine 
bald mehr, bald weniger breite AuBenrinde folgt eine Mittelzone und auf diese nach dem 
Ventrikel hin das tiefe Mark, welches an der dorso-lateralen Wand des Ventrikels die 
größte Breite erreicht und neben dem Furchental der Fissura calcarina zu einem schmalen 
Bande verjüngt ist. Der Verdichtungsstreifen, welcher sich zwischen die AuBenrinde 
und die Mittelzone einschiebt, ist von schwankender Breite. Im Praecuneusgebiet 
ist die Mittelzone von dicht angeordneten Markfaserbündeln erfüllt und bekommt 
dadurch das annähernd normale Aussehen eines Markkegels. In der die Fissur um- 
rahmenden Area calcarina ist bei dieser VergrôBerung die feinere Zeichnung des Mark- 
faserbildes nicht zu erkennen. Bei Anwendung stárkerer Objektive erkennt man aber, 
daB der Vicq d'Azyrsche Streifen, wenn auch nur schwach, angelegt ist und in der 
Cuneusrinde wie in dem die untere Lippe der Fissur bildenden, dem Lobulus lingualis 
entsprechenden Rindenabschnitt mit scharfen Grenzen endet. Wir werden sehen, daß 
auch der zytoarchitektonische Befund an dieser Stelle sich dem normalen Schichten- 
bild náhert. Der erweiterte Ventrikel wird von einem hellen schmalen Bande umrahmt, 
welches dem verbreiterten Ependym angehórt. Hier finden sich einige winzige Herde 
von grauer Substanz. Auch in dem tiefen Mark sind einzelne hellere Stellen, insbesondere 
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im ventralen Gebiet, erkennbar, welche von kleinen Häufchen grauer Substanz her- 
rühren. An der Grenze des tiefen Marks und der Mittelzone machen sich wieder kleine 
Faserbündel bemerkbar, welche wie zerzauste Haare in die Mittelzone hineinragen und 
davon herrühren, daB hier Ganglienzellkomplexe in die Faserung eingestreut sind. 

Obgleich die Querschnittsbilder in einigen Punkten stark variieren, z. B. binsichtlich 
der Entwicklung der tangentialen Randstreifung zwischen Rinde und Mittelzone, sowie 
des Grades der Myelinisierung in der Mittelzone selbst, sind die wesentlichen Eigen- 
schaften der MiBbildung an den demonstrierten Objekten erschôpft. Es bleiben nur noch 
. zwei Querschnitte, aus dem HirnschenkelfuB und der Medulla oblongata zu beschreiben. 
Abb. 3 auf Tafel 6 stammt aus der Hóhe des hinteren Vierhügels. Von der schweren 
MiBbildung des GroBhirnmantels verrát dieser Schnitt nur wenig. Der Hirnschenkel- 
fuß bleibt vielleicht hinsichtlich seiner Breite und Tiefe etwas hinter dem normalen 
Maße zurück. Die vorhandene Asymmetrie ist auf eine leichte Quetschung und Ver- 
lagerung des Materials bei der Konservierung zurückzuführen. Die Haube des Mittel- 
hirns mit der Bindearmkreuzung, die hinteren Längsbündel, und die Trochlearuskerne, 
die Schleifenblátter und die Struktur der Substantia reticularis sind gut entwickelt. 
Auch an der Vierhügelplatte zeigt sich nichts Abnormes. Auffallend ist nur die über- 
mäßige Entwicklung des zentralen Hóhlengraus, welches im Verhältnis zum Gesamt- 
areal des Querschnitts einen abnorm groBen Raum einnimmt. AuBerdem zeigt es an 
seinem dorsalen Rande zwei symmetrische, in die Vierhügelplatte vorspringende 
halbkreisförmige Protuberanzen, denen man unter normalen Verhältnissen an dieser 
Stelle nicht begegnet. 

Sehr interessante Heterotopien zeigt der folgende Querschnitt durch den mittleren 
Teil der Medulla oblongata (Abb. 4, Tafel 6). Hier sind neben den beiden Hauptoliven 
auf jeder Seite drei Inseln grauer Substanz in ziemlich symmetrischer Anordnung vor- 
handen, welche man auf den ersten Blick als versprengte Olivenbestandteile erkennt. 
Diese Bildungen bestehen sämtlich aus meandrisch geschlängelten Bándern, die bezüglich 
ihrer histologischen Elemente mit den Hauptoliven vollkommen identisch sind. Das 
am weitesten dorsalwärts gelagerte dieser Olivenfragmente liegt zwischen der Sub- 
stantia gelatinosa des Quintus und dem Burdachschen Kern; Fasermassen, die zum . 
Corpus restiforme gehóren, liegen lateral von ihm. Die beiden unteren schieben sich 
zwischen dieses Fragment und das Hauptblatt der Olive ein. Jedes einzelne von ihnen 
besitzt eine Markkapsel nach der Art des gewöhnlichen OlivenflieBes. Es läßt sich 
auch feststellen, daß diese Markkapseln auf der einen Seite feine Fäserchen in die ent- 
sprechenden Olivenmassen abgeben, während sie auf der andern Seite sich in Faser- 
bündel verfolgen lassen, welche auf dem Wege der Fibrae arcuatae internae und 
externae zum kontralateralen Corpus restiforme hinstreben. Die Bilder weisen zweifel- 
los darauf hin, daf das zum normalen Aufbau der Oliven determinierte Bildungsmaterial 
der embryonalen Flügelplatte auf dem Wege von der Bildungsstátte zum Orte der 
definitiven Ansiedlung stecken geblieben ist. Aus der Abbildung láBt sich auch ent- 
nehmen, daß es hauptsächlich das für die Bildung des ventralen Hauptolivenblattes be- 
stimmte Material gewesen ist, welches dieses Schicksal erfahren hat, denn die Haupt- 
olive besteht im wesentlichen nur aus dem dorsalen Anteil des normalen Gebildes. Die 
Nebenoliven sind auf beiden Seiten schwach entwickelt, und es ist denkbar, daß die 
für sie bestimmten Bausteine zum Teil in den Heterotopien mit enthalten sind. Auf 
etwas weiter dorsalen Querschnitten sind sie allerdings besser entwickelt als hier. Es 
sei gleich an dieser Stelle bemerkt, daß Olivenheterotopien im verlängerten Mark gar 
nicht selten vorkommen und auch schon in Gehirnen beobachtet worden sind, die sonst 
keinerlei Hemmungsbildungen aufwiesen. Ihr Lieblingssitz ist das Gebiet zwischen der 
spinalen Quintuswurzel mit der sie begleitenden Substantia gelatinosa und dem Corpus 
restiforme. Derartige Verlagerungen sind von Marchand, Meyne, v. Monakow und 
Vogt beschrieben worden. Bei den bisherigen Beobachtungen scheint es sich hier 
aber immer nur um eine einzige Absprengung gehandelt zu haben; eine Verteilung 
des Olivenmaterials in so zahlreiche Komplexe wie hier ist allem Anscheine nach bisher 
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noch nicht beobachtet worden. In dieser Hinsicht ist der Fall wohl ein Unikum. Ab- 
gesehen von der Loslósung der ventralen Pyramidenbündel von der rechten Haupt- 
pyramide bietet der Querschnitt sonst nichts Besonderes. Derartige Absprengungen 
von Pyramidenfasern kommen aber auch unter sonst normalen Verhältnissen nicht 
allzu selten vor. Es handelt sich hierbei nur um eine etwas ungewóhnliche Lagerung 
des sogenannten Pyramidenkernes, der sich streckenweise zwischen die Faserbündel 
der Pyramiden einschiebt. Das Flächenareal der beiden Pyramidenbahnen, das Areal 
der Schleifen, der Bau der Substantia reticularis, die Solitárbündel, kurz alles, was sonst 
noch im Querschnitt in dieser Hóhe sichtbar ist, besitzt annähernd normale Form und 
Lage. Nur die Corpora restiformia erscheinen wenig entwickelt, was darauf zurück- 
zuführen ist, daB die zu ihrer Bildung gehórigen Fasermassen in diesem Niveau noch 
in den Markkapseln der heterotopischen Oliveninseln deponiert sind. 

Wir kommen nun zur feineren Architektonik der GroBhirnrinde. Hier läßt sich 
für den vorliegenden Fall der Befund vorwegnehmen, 088 die Abweichung vom nor- 
malen Zell- und Faserbau der Rinde in den ungegliederten Rindenpartien viel erheblicher 
als an solchen Stellen ist, wo tiefere Furchen in die Oberfläche einschneiden. Wir haben 
schon an der Markscheidenserie konstatiert, daB die Markentfaltung in der gesamten 
Mittelzone nahe Beziehungen zur Oberflüchenkonfiguration erkennen läßt. Wo es 
zur Entwicklung deutlicher Furchen und Windungen gekommen war, da war auch 
diese Mittelzone viel reicher mit Markfasern bedeckt als in den Gebieten mit glatter 
Oberfläche. Dasselbe Verhältnis besteht nun auch zur Myelo- und Zytoarchitektonik 
der Rinde selbst. Als Rinde im eigentlichen Sinne dürfen wir, wie schon hervorgehoben 
wurde, nur den äuBeren Rindensaum bis zu dem tangentialen Grenzstreifen betrachten, 
welcher fast ausnahmslos zwiscben 1hm und der Mittelzone entfaltet oder zum mindesten 
angedeutet ist. DaB diese Auffassung berechtigt ist, geht ja aus der Tatsache hervor, 
daB überall da, wo die Gliederung der Oberfláche sich auch nur etwas günstiger ge- 
staltet, das zentrale Mark an ihn heranreicht. 

Betrachten wir nun zunächst noch einmal ein Markscheidenpräparat bei etwas 
stárkerer VergrôBerung, und zwar von einer Stelle, wo sich die Ansátze einer Furchung 
bemerkbar machen. Der in Abb. 5 auf Tafel 6 abgebildete Schnitt gehórt dem 
der Mantelkante benachbarten Frontalgebiet an. Die korrespondierende Stelle in dem 
bei schwächerer Vergrößerung reproduzierten Präparat (Abb. 5, Tafel 5) ist leicht 
an einem das Gewebe hakenfórmig durchsetzenden Rif zu rekognoszieren. Der Grenz- 
streifen zwischen Rinde und Mantelzone ist unverkennbar. Die Mittelzone selbst erscheint 
wegen ihres schwankenden Gehalts an Markfäserchen ungleichmáDig tingiert ; am besten 
und dunkelsten ist ihre dem Kantenrande benachbarte Partie gefárbt. Hier dringen 
aus dem tiefen Mark überall strahlenförmige Bündel in sie ein und lassen für graue 
Massen nur relativ wenig Raum übrig. Die äuBerste Schicht (Stratum zonale) ist durch 
ihre Breite und dunkle Färbung auffällig. Gegenüber der Norm ist hier nicht nur eine 
Tiefenzunahme, sondern auch eine größere Dichtigkeit an Fasern festzustellen. Von 
dem dunkelen Grenzstreifen ziehen überall Markstrahlen in den Kortikalsaum hinein; 
sie lassen sich schon bei dieser dreifachen Vergrößerung erkennen. Sie reichen etwa 
bis zu seiner Mitte, wo sich ein zarter Tangentialstreifen zwischen ihnen entwickelt. 
Über diesen hinaus sind sie in der Regel nicht verfolgbar. Am Innenrande der Mittel 
zone sehen wir wieder die schon mehrfach erwühnten, in das zentrale Mark eindringenden 
gröberen Tangentialfaserbündel. 

Abb. 2 auf Tafel 7 bringt die korrespondierende Stelle von der anderen Hemisphäre 
im Zellbild zur Darstellung. Wir befinden uns also wieder im frontalen Teil der Mantel- 
kante einige Zentimeter hinter dem Stirnpol. Bei dieser Art der Färbung tritt die 
Grenze zwischen Rinde und Mittelzone viel weniger hervor. Was das Stratum zonale 
anlangt, so kann man nicht sagen, daB seine alleräuBerste subpiale Zone reicher von 
Gliakernen besetzt ware als der übrige Teil dieser Schicht. Nur an einzelnen Stellen 
sind die Kórner der äuBersten Gewebslage zu lángeren tangentialen Ketten angeordnet, 
welche an analoge Verhältnisse des fótalen Gehirns erinnern. Auf das Stratum zonale 
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folgt hier ein schmaler Zellsaum, in dem kleine pyramidenfórmige und kórnerartige 
Gebilde überwiegen. Er bildet kein ganz geschlossenes Stratum, sondern wird hier 
und da von ganglienzellfreien und nur von Gliakernen bedeckten Gewebsstrecken 
unterbrochen. Man kann ihn zur Not mit der Lamina granulosa externa der normalen 
Rinde homologisieren. Er unterscheidet sich aber vom gewóhnlichen Bilde nicht nur durch 
die erwähnten Lücken, sondern auch durch die reichliche Beimengung von kleineren 
Pyramidentypen zu den kórnerfórmigen Elementen. Auf diese Schicht folgt eine schmale 
Zone, in welcher Zelltypen von der.Art mittelgroBer Pyramiden überwiegen. Stellenweise 
haben die Zellen eine ausgesprochen sáulen- oder strahlenfórmige Anordnung. Die 
Orientierung der einzelnen Zellen ist insofern háufig atypisch, als sie mit ihrer Lángsachse 
schrág zur Oberfláche stehen und zuweilen auch ihre Gipfeldendriten nach innen, d. h. 
nach den tieferen Schichten hin entwickeln. Ohne scharfe Grenzen geht diese Zone in 
eine vierte Schicht über, in welcher wieder kleine kórnerfórmige Typen und kleine 
Pyramidentypen právalieren. Auch ‚‚unreife‘‘ Formen von der Beschaffenheit sogenannter 
,,Neuroblasten' sind hier zahlreich vertreten. Sie finden sich übrigens auch in den schon 
beschriebnen äuBeren Schichten nicht allzu selten. Es sind das Exemplare, deren Zell- 
kórper nur einen schmalen, mitunter spindelfórmig zugespitzten Zelleib besitzt, wáhrend 
der Zellkern gut entwickelt ist und den weitaus größten Raum in der Zelle einnimmt. 
Was die feinere Struktur der einzelnen Zellen anlangt, so finden sich im Nisslprüparat 
nur wenige Exemplare, an denen eine Differenzierung zwischen chromatophiler und 
achromatischer Substanz konstatierbar ist. Meist bildet der Zellkörper auch an den 
größeren Exemplaren eine blasse, ganz homogene Masse. Auch die Ausbildung der 
Dendriten ist oft eine recht mangelhafte, insofern man nur kurze, stummelfórmige 
Fortsätze an den Zellkôrpern wahrnimmt. Wie wir sehen werden, liefert aber das 
Fibrillenbild in dieser Hinsicht etwas andere Befunde. Mit dem unteren Rande dieser 
vierten Schicht ist die eigentliche Rinde nach innen abgeschlossen, denn der Vergleich 
mit dem Markscheidenpräparat lehrt, daB an dieser Stelle, háufig noch in die vierte 
Schicht übergreifend, der 4uBere Marksaum der Mittelzone beginnt. Im Zellpräparat 
zeigt sich diese Grenze ziemlich unscharf, weil auch die ganze Mittelzone mit Ganglien- 
zellen übersát ist, so daB sie mit dem Rindensaum ein einheitliches Ganzes zu bilden 
scheint. Von einer Schichtung der in der Mittelzone enthaltenen Nervenzellen ist nirgends 
etwas angedeutet. Die Zellen sind auch hier im allgemeinen ziemlich dicht angeordnet 
und liegen bald in ziemlich gleichmaBiger Distanz voneinander, bald bilden sie kleine, 
dicht beieinanderliegende Nester. Auch hinsichtlich ihrer Form sind alle Typen regel- 
los vermischt. Neben relativ gut entwickelten pyramidenfórmigen Gebilden finden 
sich spindelfórmige, kórnerartige und ungereifte Formen vom erwáhnten Neuroblasten- 
typus. Zwischendurch liegen überall zahlreiche kleine Gliakerne von normaler Be- 
schaffenheit und einer Anordnung, wie wir sie in den tieferen Schichten des normalen 
Cortex finden. Dieser Zellreichtum der Mittelzone reicht bis zu ihrem Übergang in das 
tiefe Mark; hier hórt die Ganglienzellbesetzung im allgemeinen mit ziemlich scharfer 
Grenze auf. Nur vereinzelt findet man in die Fasermassen der periventrikulären Strata 
noch kleinere Gruppen von rundlichen und pyramidenférmigen Ganglienzellen ein- 
gestreut. Eine Ausnahme bilden natürlich die erwähnten größeren Heterotopien im 
tiefen Mark des Stirnlappens. Sie bestehen aus relativ großen Inseln von dicht angeord- 
neten und mannigfaltig geformten Ganglienzellen nebst eingestreuten Gliakernen. 
Daß sie von zahlreichen Markfasern umkapselt und durchzogen werden, haben wir 
bereits im Markscheidenpräparat gesehen. 

Als Repräsentant eines etwas besser geschichteten Gebietes kann die unmittelbar 
vor dem Sulcus centralis gelegene Gewebslippe angesehen werden, welche sich ihrer 
Topographie nach mit der vorigen Zentralwindung homologisieren lassen dürfte. 
Die Textabbildung (S. 39) veranschaulicht eine solche Stelle. Sie ist nach einem Fibrillen- 
präparat (Bielschowsky) gezeichnet und insofern etwas schematisiert worden, als 
die sehr zahlreichen Nervenfäserchen des Schnittes nicht mit der im Orginalpräparat 
hervortretenden Schärfe wiedergegeben, sondern nur als feine Längsstreifung des 
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haft blasse und die Rekognoszierung des Ganglienzellcharakters nur durch das Vor- 
handensein der Dendritenstummel und die Beschaffenheit des Kernes möglich. Hier 
und da begegnet man Ganglienzellen von überraschend großem Volumen mit weit 
ausgreifenden und mannigfach verzweigten Dendriten. Derartige Gebilde übertreffen 
zuweilen an Größe sogar die Betzschen Riesenpyramiden der normalen Rinde des 
Erwachsenen. Ähnliche Riesenzellen finden sich übrigens auch in der Lamina pyramidalis 
des Rindensaumes selbst, und zwar liegen sie hier merkwürdigerweise gar nicht selten 
unmittelbar unter dem Stratum zonale. Sie beschränken sich auch nicht auf die mit 
der vorderen Zentralwindung zu homologisierenden Rindenpartie, sondern kommen 
auch an anderen, weit davon abgelegenen Punkten des Cortex vor. 

Bemerkenswert ist das Verhalten der Achsenzylinder in den Bielschowskypräparaten. 
Im Kortikalsaum liegt zwischen den Ganglienzellen überall ein zartes, aber ziemlich 
dichtes Geflecht feinster Fädchen, welche ihrer histologischen Beschaffenheit nach 
nur als nackte Achsenzylinder aufgefaßt werden können. Es besteht da ein ganz sinn- 
fälliger Gegensatz gegenüber der Markscheidenfärbung, bei der man, wenn die Differen- 
zierung in der üblichen Weise durchgeführt wird, von leitenden Elementen außerhalb 
des Stratum zonale nur wenig sieht. Etwas anders gestalten sich die Dinge, wenn man 
die Differenzierung stark zurückhält, oder anstatt der Weigertfärbung Eisenhämatoxylin- 
präparate nach Spielmeyer herstellt. In derartig gefärbten Objekten tritt dann doch 
auch eine ganz beträchtliche Menge von zarten Nervenfäserchen hervor. Diese Tatsache 
spricht dafür, daß neben ganz marklosen doch auch eine nicht unbeträchtliche Zahl 
markschwacher Fäserchen vorhanden sein muß, welche nur bei dem gewöhnlichen 
Differenzierungsverfahren ausgebleicht werden. 

Noch viel dichter ist das Achsenzylindergeflecht in der Mittelzone. Hier sieht 
man überall dicht nebeneinander liegende, radienförmig angeordnete Faserbündel 
und zwischen ihnen ebenso zahlreiche, tangential und schräg verlaufende Elemente. 
So kommt das Bild eines dichten Fasergeflechts zustande, in dessen Maschen überall 
Ganglienzellen eingestreut erscheinen. Die Nervenfäserchen der Mittelzone sind zum 
größten Teil marklos, aber ein Teil von ihnen muß sich mit einer zarten Myelinhülle 
umkleidet haben. Darauf weisen schon die gewöhnlichen Weigertpräparate hin, die 
in diesem Gebiete immer etwas mehr Farbe akzeptiert haben, als in der Rinde selbst, 
wenn es sich auch von dem tiefen Mark, wo die Myelinisierung viel weiter gediehen ist, 
noch scharf abhebt. Bei sehr schonender Differenzierung und bei Anwendung des 
Heidenhainschen Eisenhämatoxylins läßt sich auch für die Mittelzone der Nachweis 
führen, daß ein geringer Grad der Markreifung sich an vielen scheinbar marklosen 
Fasern vollzogen hat. 

Als Gegenstück zu den bisher geschilderten furchenlosen bzw. mangelhaft ge- 
furchten Bezirken soll jetzt eine Rindenpartie beschrieben werden, wo der Furchungs- 
prozeß besser ausgeprägt war. Als Paradigma wähle ich die Regio calcarina. Wir hatten 
ja oben gesehen, daß die Fissura calcarina, wenn auch nur mit annähernd normaler 
Tiefe, in die Rinde einschneidet und einen schmalen Spalt bildet. Der dem Furchental 
korrespondierende Abschnitt des Markes ist ähnlich wie in der Norm nach dem 
Ventrikellumen hin vorgewölbt. Betrachten wir den Ausschnitt aus einem Präparat, 
welches den Cortex in der unmittelbaren Umgebung der Furchentiefe zeigt (Abb. ı, Tafel 7). 
Wir sehenin der Mitte des oberen Randes noch den letzten Ausläufer der Fissur mit der 
zarten Pia und ihren Gefäßen. Gehen wir vom tiefsten Punkte der Fissur nach abwärts, 
so sehen wir eine Rinde, in welcher der gewöhnliche Kalkarinatypus, wenn auch mit 
gewissen Modifikationen, unverkennbar ist. Auf die Lamina zonalis folgt ein breiter 
Streifen, in welchem körner- und pyramidenförmige, meist recht kleine Elemente 
vereinigt sind. Er entspricht der zweiten und dritten Schicht der normalen Calcarina- 
rinde, wobei zu bemerken ist, daß diese Schichten ja auch in der Norm hier einen nur 
geringen Raum einnehmen. Nach unten folgt die vierte Schicht, die nur insofern vom 
normalen Bilde abweicht, als sie von der benachbarten dritten Schicht sich nicht 
mit der regelrechten Schärfe abhebt. Die Dreiteilung der IV. Schicht ist nicht er- 
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folgt. Sie bildet wie beim Fótus ein einheitliches breites Band. Es folgen die fünfte 
und sechste Schicht, die gegeneinander deutlich abgrenzbar sind, und sich auch von 
dem darunter liegenden Marklager bzw. dem hier sehr schmalen Streifen der Mittelzone 
deutlich abheben. Ziehen wir das Markscheidenpräparat, welches in Abb. 2 auf Tafel 6 
reproduziert ist, zum Vergleich heran, so sehen wir, daß hier die Mittelzone auf einen 
ganz schmalen Streifen reduziert ist, welcher sich zwischen den Cortex und das band- 
artig ausgezogene tiefe Mark einschiebt. Aus der Schilderung geht also hervor, daB 
in der Tiefe der Fissur eine Schichtendifferenzierung stattgefunden hat, welche 
der Norm schon sehr nahe steht. Das Bild ándert sich aber etwas, wenn wir an den 
Lippen der Fissur nach außen gehen und uns der Oberfläche nähern. Die Änderung 
besteht im wesentlichen darin, .daB die Grenze zwischen den Zellen der tiefen Schichten 
und denjenigen der Mittelzone verwischt, und die Zellen der tiefen Schichten selbst eine 
. atypische säulenförmige Anordnung annehmen. Auch die Grenze zwischen IV und 
den tiefen Schichten wird allmählich immer undeutlicher. Sie läßt sich aber doch als 
ein mit einzelnen groBen Solitärzellen ausgestattetes Band bis etwa in die Gegend ver- 
folgen, wo unter normalen Verhültnissen der Gennarische Markstreifen abschneidet. 
Gegenüber dem ungefurchten Oberflächengebiet des Occipitallappens, wo wir ähnlichen 
Bildern wie im Stirnlappen begegnen, kontrastiert die Kalkarinarinde ungemein. 

Eine kurze Betrachtung verdienen auch noch diejenigen Rindenabschnitte, wo 
wir bei relativ guter Furchung eine annühernd normale Entwicklung der Markkegel 
beobachtet haben.  Hierhin gehóren vor allen Dingen die proximalen Abschnitte der 
Schláfenlappen in der Umgebung des Schläfenpols. Auch im Zellbilde fällt in dieser 
Gegend natürlich die Tatsache zuerst auf, daB die Rinde, áhnlich wie unter normalen 
Verháltnissen, gegenüber der Markleiste relativ gut begrenzt ist. Wenn wir den äuBeren 
Saum der Markleiste mit dem Markstreifen an der Grenze von Rinde und Mittelzone 
in den ungefurchten Gebieten identifizieren, so ist die Rinde hier etwas breiter als 
dort. Die Zelldichtigkeit ist dabei im allgemeinen eine geringere. Die einzelnen Ganglien- 
zellexemplare halten grôBere Distanz voneinander als in der ungefurchten Rinde, und 
auDerdem weist die Zytoachitektonik entschieden eine bessere Differenzierung auf. 
Man findet eine gut entwickelte äußere Körnerschicht, und an solchen Stellen, wo 
normalerweise eine ausgeprágte innere Kórnerschicht vorkommt, auch hier eine solche 
angedeutet, wie z. B. im Feld 38 Brodmanns. In der Lamina pyramidalis und be- 
sonders in der 6. Schicht macht sich aber die auch in der agyrischen Rinde häufig vor- 
kommende sáulenfórmige Anordnung der Ganglienzellen noch deutlich bemerkbar. 
In der Mark-Rindengrenze liegen noch viele zerstreute Ganglienzellen und selbst in 
der Tiefe der Markkegel begegnet man gut entwickelten Ganglienzellen und Neuro- 
blastenformen gar nicht selten. Daraus geht hervor, daB auch hier die Trennung von 
Rinde und Mark nicht mit normaler Schärfe erfolgt ist und daB überall Residuen der 
ursprünglichen Mittelzone fixiert worden sind. 

Vom Archipallium — der heterogenetischen Rinde Brodmanns — wurden 
besonders der Gyrus hippocampi mit der Fascia dentata genauer untersucht. Das 
cytoarchitektonische Gefüge der Fascia dentata kann als normal bezeichnet werden. 
Im Gyrus hippocampi trágt dagegen die Rinde noch deutlich pathologische 
Züge, die im wesentlichen in einer abnormen Dichtigkeit der Zellanordnung — man 
begegnet hier Zellnestern, in denen sich die einzelnen Exemplare mit ihren Rándern 
fast berühren, — und in einer ausgesprochenen radienfórmigen Anordnung bestehen. 
Obgleich auch hier die Furchungsverhältnisse und die Myelinisierung der Markstreifen 
sich der Norm stark nähern, ist, wie in den gefurchten Schläfenlappenabschnitten, 
die Grenze zwischen Rinde und Mark eine nicht ganz scharfe. Ganglienzellen liegen 
auch hier in reichlicher Menge zwischen den Faserbündeln der Markleiste. | 

Fettfárbungen aus verschiedenen Rindengebieten zeigen, daB sowohl in den 
Ganglienzellen der Rinde, wie in denjenigen der Mittelzone regressive Veränderungen 
bestehen. Besonders waren es kleinere, nur mit einem schwachen Zellkórper versehene 
Exemplare, welche viel leuchtend rot gefärbte Fettstáubchen in ihrem Protoplasma 
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aufwiesen. Die besser differenzierten groBen Zellexemplare waren dagegen von Fett 
und lipoidem Pigment fast vóllig frei. An den Zellen der Mittelzone war die Zahl der 
veränderten Exemplare noch beträchtlich größer als im Rindensaum selbst, und auch 
hier waren wieder die unausgereiften Gebilde besonders betroffen. Gliafärbungen boten 
nichts Besonderes. Von einer stärkeren Verdichtung der Grundsubstanz durch Ein- 
lagerung proliferierter Gliafasern war weder im Rindensaum, noch in der Mittelzone etwas 
nachweisbar. Nur das Stratum zonale trat auch im Gliabilde besonders scharf hervor. 
Aber diese Erscheinung war nicht auf eine besondere Verfilzung und Proliferation 
gliöser Fasern zurückzuführen; sie war lediglich durch die erhebliche Breitenzunahme 
dieser Schicht bedingt. 


Bezüglich der Gefäße wäre noch zu bemerken, daß sie in quantitativer Hinsicht im 
Bereich agyrischer bzw. pachygyrischer Partien recht sparsam verteilt erscheinen. 
Wandveränderungen waren nirgends zu konstatieren. Bezüglich der Pia bestätigte 
die mikroskopische Untersuchung den schon bei der oberflächlichen Betrachtung ge- 
wonnenen Eindruck, daß der Gefäßgehalt über den ungefurchten Rindengebieten, 
insbesondere über dem dorsalen Teil des Frontal- und Parietallappens, ein ungewöhn- 
lich dürftiger war. | 


Die mitgeteilten Befunde lassen sich in folgenden Sätzen zusammenfassen: 
Bei einem 3jährigen idiotischen Kinde, welches sehen und hören, aber weder 
gehen noch stehen konnte und kein artikuliertes sprachliches Ausdrucksvermögen 
besaß, wird ein Gehirn gefunden, welches seinem Volumen und Gewicht nach 
annähernd normale Verhältnisse zeigte. Auch die äußere Schädelform bot nichts, 
was man als Ausdruck einer Mikrozephalie hätte betrachten dürfen. Das Gehirn 
war an seinen Großhirnhemisphären schwer mißbildet. Die Hemisphárenwand 
war auf weite Strecken vollkommen ungefurcht und dementsprechend ohne 
Windungen. Am stärksten war diese Art der Veränderung in den der Mantelkante 
benachbarten Gebieten an der lateralen Fläche des Stirn- und Parietallappens aus- 
geprägt. An anderen Stellen, wie an der Basis des Occipital- und Schläfenlappens, 
waren wohl seichte Furchen, aber diese zum Teil in ganz atypischer Verlaufsrichtung 
angelegt. Die Windungen trugen hier den Charakter der Pachygyrie. Sie waren 
flach, breit und nur von sekundären Einkerbungen sehr wenig gegliedert. An 
einigen Stellen näherten sich die Furchungs- und Windungsverhältnisse der Norm, 
wie z. B. an der Orbitalfläche des Stirnlappens und an den Schläfenpolen. Von 
den Primärspalten besaßen nur die Fissura parieto-occipitalis, calcarina und 
hippocampi die typische Verlaufsrichtung. Aber auch sie schnitten nicht so 
tief in den Großhirnmantel ein, wie man es an normalen Organen gleichaltriger 
Kinder findet. Der Sulcus centralis war nur in seinem ventralen Gebiet deuttich 
angelegt; auch hicr erreicht er nur eine geringe Tiefe. Es handelt sich also um 
cine höchst eigenartige Verbindung von Agyrie und Pachygyric an einem hin- 
sichtlich seiner Massenentfaltung fast die Norm erreichenden Gehirn. Auffällig 
war das räumliche Zusammenfallen der agyrischen Mantelzone mit mangelhaft 
vaskularisierten Piaflächen. Veränderungen, welche auf cinen exogenen Prozeß 
von entzündlichem Charakter hingewiesen hätten, wurden völlig vermißt. Auf 
dem. Querschnitt zeigt die Hemisphärenwandung besonders in ihrem dorsalen 
Anteil eine Verminderung ihres Querdurchmessers. Die Ventrikel des Seiten- 
horns sind dementsprechend vergrößert. Thre Raumzunahme ist lediglich auf 
das mangelhafte Dickenwachstum der Hemispharenwandung zurückzuführen. 
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Im mikroskopischen Bilde der Hemisphärenwandung läfit sich cine konstante 
Korrelation der Architektonik und Oberflachengliederung konstatieren. — In 
der agyrischen Region ist das Strukturbild des ganzen Mantelquerschnitts am 
primitivsten. Hier lassen sich vier Schichten unterscheiden, nämlich 1. die den 
| Ventrikel umrahmende Ependymzone, welche fast normale Strukturverhaltnisse 
aufweist und nur durch die etwas grófere Dichtigkeit ihres Gehalts an Ependym- 
und Gliazellen auffállt. Auf diese folgt 2. die Schicht des tiefen Marks, die sich 
vorwiegend aus Balken- und langen Assoziationsfasern zusammensetzt. Ihr gliedert 
sich nach außen mit ziemlich scharfer Grenze eine sehr breite Zone an, welche 
sehr zahlreiche Ganglienzellen von verschiedener Form enthált. Neben ausgereiften 
Spindel- und Pyramidentypen finden sich hier auch plasmaarmeNeuroblastenformen 
in reichlicher Menge. Im Dach der Hemisphären, dorsalwärts vom Ventrikel, ist 
diese Zone sehr arm an markhaltigen Nervenfasern. Ihr Myelingehalt ist aber ein 
schwankender und nimmt an solchen Stellen, wo sich die Bildung von Furchen und 
Windungen anbahnt, erheblich zu. Diese Zone, welche ich wegen ihrer. Lage in der 
Mitte der Hemisphärenwandung als Mittelzone bezeichnet habe,entspricht im großen 
ganzen dem Centrum semiovale des normalen Gehirns. Auf sie folgt nach außen die 
eigentliche Rinde, an deren Zellbild sich häufig eine Vierschichtung nachweisen läßt, 
die aber regionäre Varianten mannigfaltiger Art aufweist. Da, wo die Vierschichtung 
deutlich zutage tritt, läßt sich erstens ein ganglienzellfreies und stark markfaser- 
haltiges Stratum zonale von einer sehr schmalen und lückenhaften äußeren Körner- 
schicht trennen. Auf sie folgt drittens nach innen eine Pyramidenschicht, die mit- 
unter übergroße und hochdifferenzierte Elemente besitzt, und schließlich eine vierte 
Schicht kleiner multiformer und körnerartiger Gebilde, welche im Zellbild ohne 
scharfe Grenze in den Außenbereich der Mittelzone übergeht. Zwischen Mittelzone 
und Rinde findet sich konstant ein Markfaserstreifen, der sich vorwiegend aus 
tangential orientierten Elementen zusammensetzt und seiner Lage nach mit 
den sogenannten U-Fasern, den Fibrae gyrorum propriae, zu homölogisieren 
ist. Daß diese Auffassung berechtigt ist, zeigt das Verhalten der Schnitte an 
solchen Stellen, wo die agyrische Oberfläche in gefurchte übergeht; denn hier 
wird dann der Randstreifen zur äußeren Lage der von Markfascrn erfüllten 
Markkegel. Auf den Querschnitten ist die Flächenentfaltung des Hemisphären- 
mantels in gefurchten und windungsreichen Lappengebieten erheblich größer als 
in ungefurchten. Diese Differenz der Flächenareale tritt besonders beim Ver- 
gleich des gut geformten Schläfenlappens mit dem Fronto-Parietalgebiet zutage 
(Abb. ı, Tafel 6). Wir sehen ferner, daß da, wo Markkegel entstanden sind, 
auch die Rinde schärfer begrenzt ist, obgleich sich auch hier fast überall noch 
zahlreiche Ganglienzellen zwischen die Nervenfasern der Marklager einzwängen. 
Die gegenüber dem normalen Verhalten hervortretende große Zelldichtigkeit 
und die säulenförmige Anordnung der Ganglienzellen, besonders in den tieferen 
Schichten, erinnern selbst in den gefurchten Mantelzonen an das embryonale 
Bild. Die Schichtengliederung nähert sich in der gefurchten Rinde dem normalen 
Gefüge viel mehr als in der ungefurchten. Am weitesten geht die Annäherung 
an die Norm in der Kalkarinarinde und hier besonders in der Tiefe der spaltförmig 
einschneidenden Fissura calcarina. 
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Das, was sich beim Vergleich der verschiedenen Mantelzonen in gesetzmäßiger 
Weise geltend macht, ist also die enge Korrelation zwischen Oberflächengliederung 
und dem Differenzierungs- bzw. Reifungsgrad der Gewebsschichten. 

Der teratologisch interessanteste Befund liegt in der gleichmäßigen und in 
den wesentlichen Punkten einheitlichen Gestaltung der Mittelzone im Bereiche 
der Agyrie. Die Eigenschaften der Mittelzone geben uns den Schlüssel zum 
Verständnis der Genese der Mißbildung. Aus ihnen läßt sich entnehmen, daß hier 
ein bestimmtes Stadium der Entwicklung fixiert worden ist. Im vierten Schwanger- 
schaftsmonat besteht die fötale Hemisphärenwand nach den grundlegenden 
Untersuchungen von His aus folgenden Schichten: 1. aus dem den Ventrikel 
umrahmenden, noch ziemlich breiten Höhlengrau, welches dieser Autor auch 
als Matrix bezeichnet, 2. einer inneren streifigen Schicht, 3. einer inneren Über- 
gangsschicht, 4. einer äußeren streifigen Schicht, 5. einer äußeren Übergangs- 
schicht, 6. einer blassen, breiten Zone, die er als Zwischenschicht bezeichnet 
und die mit der von mir als Mittelzone bezeichneten identisch ist, 7. der Schicht 
der Rindenpyramiden (eigentlichen Rindenschicht) und 8. der Randschicht 
oder dem Randschleier. Von diesen Schichten lassen sich 2, 3, 4 und 5 zusammen- 
fassen. Sie entsprechen in ihrer Gesamtheit der in dieser Entwicklungsphase 
hervortretenden Anlage des tiefen Hemisphärenmarkes und werden von His selbst 
mit dem gemeinsamen Namen der „Markschichten‘ belegt. Die Schicht des 
Höhlengraus oder die Matrix enthält im 4. Monat noch zahlreiche, dicht ge- 
drängte Zellexemplare, welche streifenfórmig in die anliegende Schicht vor- 
dringen. Die mit unserer Mittelzone zu homologisierende Zwischenschicht wird 
von zahlreichen Radiärfasern und radiär orientierten Zellen durchsetzt und 
geht mit beiden Bestandteilen in die Rindenschicht über, welche da, wo die 
Schnitte senkrecht zur Oberfläche geführt sind, zu dieser Zeit einen radiär- 
streifigen Bau aufweist. Diese Zwischenschicht entwickelt sich aus einer analogen 
breiten Zone früherer Stadien und nimmt noch im 4. Monat über ein Drittel 
der gesamten Wanddicke ein. His bemerkt dabei, daß sie aber später die stärksten 
Schwankungen hinsichtlich ihres Tiefendurchmessers aufweist. Überall da, wo 
sich Einfaltungen in der Rinde vollziehen, geschehe dieses auf Kosten der 
Zwischenschicht, und ihre Dicke könne unterhalb der Rindenfalten bis unter 
die Hälfte ihres sonstigen Betrages zurückgehen. Vergleicht man seine fötalen 
Bilder mit den oben geschilderten, so kann an der Identität der zellreichen und 
markfaserarmen Mittelzone unseres Falles mit seiner Zwischenschicht kein 
Zweifel aufkommen. Das geht schon aus dem ganzen Bauplan dieser Schicht 
hervor, denn hier wie dort sehen wir vorwiegend radiär angeordnete Zellen und 
zwischen ihnen Nervenfasern von gleicher Richtung. Hier wie dort ist diese 
Schicht zwischen die eigentliche Rinde und die tiefen Marklager eingeschoben, 
wobei sie hinsichtlich ihrer Lage demjenigen Raum entspricht, in dem sich das 
Centrum semiovale entwickelt. Das Persistieren dieser Schicht ist also als das 
wichtigste Kennzeichen der vorliegenden Mißbildung anzuschen, und wie wir 
noch sehen werden, bildet es auch den Hauptfaktor für das Zustandekommen 
der übrigen, bei ihr vorhandenen Hemisphärenveränderungen. Es ist also ohne 
weiteres klar, daß die eigentliche histologische Struktur der Mittelzone bei der 
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vorliegenden Mißbildung von zwei Faktoren abhängig ist, von einem Stillstand 
der von der Matrix zur Rinde wandernden Zellen und einer mangelhaften 
Dichtigkeitsentfaltung und Markreifung ihrer Nervenfasern. Daß die in der 
Matrix entstehenden Ganglienzellen die: Substanz des Hirnmantels passieren 
müssen, um in den äußeren Randsaum zu gelangen, und daß sie sich dort zu 
einer geschlossenen Rindenschicht zusammenfügen, das ist eine seit den For- 
schungen von His bekannte und unbestrittene Tatsache. Als sicher kann auch 
gelten, daß die in die Rindenschicht gelangten Neuroblasten sich in ihr noch 
weiter durch Zellteilung vermehren. Fraglich ist nur, ob wir uns die Verschiebung 
der Zellen von der Ventrikelwand nach der Oberfläche als Effekt einer aktiven 
Wanderung oder einer mehr passiven Verdrängung durch Einlagerung ständig 
hinzukommender Elemente vorzustellen haben. Wahrscheinlich sind beide 
Faktoren beim Aufbau des Grofhirnmantels wirksam. Man darf nun freilich 
nicht erwarten, daß sich die Mifbildung als photographischer Abklatsch einer 
bestimmten embryonalen Entwicklungsphase prásentiert. Das ist nie der Fall, 
weil die heterotopischen Parenchymelemente, welche auf ihrer Wanderung das 
ihnen adáquate Ziel nicht erreicht haben, an ihren falschen Siedlungsstätten 
zum Teil mehr oder weniger weit gehende Reifungsprozesse durchmachen, welche 
mit denjenigen der normalen Histogenese parallel gehen. So sehen wir im vor- 
liegenden Fall innerhalb der Mittelzone neben Zellformen, welche dem Neuro- 
blastentypus noch nahe stehen, reifere Gebilde, die nur durch die geringe Ent- 
faltung und mangelhafte Differenzierung ihres Zellkérpers an embryonale Formen 
erinnern, und solche, die bereits den Charakter gut entwickelter Ganglien- 
zellen besitzen. Es kommen hier sogar hochdifferenzierte Pyramidenzellen vor, 
welche hinsichtlich ihrer Grófenentfaltung und der Ausgestaltung ihrer Proto- 
plasmafortsátze die normalen Pyramidenzellen der 3. und 5. Schicht übertreffen. 
Heinrich Vogt hat diese Eigentümlichkeit der rleterotopien in seiner Mono- 
graphie „Die mikrocephalen Mißbildungen‘ eingehend gewürdigt. Er betont 
wiederholt, daß die fixierte Phase mit dem Rest von Spannkräften, welche die 
Erkrankung nicht zerstört hat, weiterwächst. Ich möchte dem hinzufügen, daß 
die Temdenz zur Ausreifung an fixierten, auf ihrer Wanderung festgehaltenen 
Keimzellen und Keimzellenkomplexen in phylogenetisch alten Hirnteilen in 
der Regel noch viel größer. ist als in den Derivaten der Großhirnbläschen. Die 
Reifungstendenz ist, wie wir gesehen haben, nicht nur an den Nervenzellen der 
` Mittelzone, sondern auch an den dort vorhandenen Nervenfasern unverkennbar. 
Wir finden sie in einer Anordnung, welche an diejenige des normalen Centrum 
semiovale erinnert und sehen überall Ansátze zur Myelogenese. Über ihre gegen- 
über dem Markscheidenpräparat geradezu überraschend erscheinende Dichtigkeit 
an Achsenzylindern geben uns die Silberimprágnationen Aufschluß, und wenn 
wir bei Markscheidenfárbungen die nótige Vorsicht in der Differenzierung walten 
lassen, dann wird auch der Myelingehalt dieser Schicht besser kenntlich, der 
allerdings regionären Schwankungen innerhalb weiter Grenzen unterliegt. Während 
die agyrischen Mantelbezirke demnach bei genauerer Durchforschung hóhere 
Reigungsgrade aufweisen, als rhan nach den makroskopischen Befunden erwarten 
durfte, macht sich in den gefurchten Hemisphärenabschnitten das umgekehrte 
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Verhalten geltend. Hier bleiben die fast normal geformten Markleisten der 
Windungen hinter dem normalen Grade ihrer Faserdichtigkeit zurück. Obgleich 
die Rinde hier gegenüber den tieferen Gewebsschichten relativ gut begrenzt 
ist, sind innerhalb der Markleisten noch zahlreiche Ganglienzellen vorhanden, 
und die Rinde selbst trägt hinsichtlich ihres Schichtenbaues und des histo- 
logischen Charakters ihrer Zellen vielfach embryonale Züge. Agyrische und 
gefurchte Mantelzonen entfernen sich also in struktureller Hinsicht nicht ganz 
so weit voneinander, wie es ursprünglich scheint. Dieselben Bildungsanomalien, 
welche die furchenlosen Zonen kennzeichnen, sind also, wenn auch in stark 
gemilderter Form, in gut ausgebildeten Windungen nachweisbar; denn auch 
an ihnen lassen sich Stórungen der Zytokinese von der Matrix zur Rinde und 
im engen Zusammenhang damit Retardationen in den Reifungsvorgängen der 
Markfesern erkennen. Die oben geschilderten herdfórmigen Heterotopien in der 
Nahe des zentralen Hóhlengraus lehren, daf die von der Matrix ausgehendc Zell- 
bewegung an einzelnen Stellen, besonders starke Hemmungen erfahren hat. 
Dasselbe teratologische Prinzip dokumentiert sich in der Medulla obl. Die eigen- 
artige Aufteilung der Oliven in vier symmetrisch angeordnete Zellkomplexe 
ist in dieser Hinsicht besonders interessant. Sie kann gar nicht anders gedeutet 
werden, als daß das in den Flügelplatten der Oblongata entstehende Bildungs- 
material dieser Kerne (Essick, van Kooy) sich nicht gleichzeitig als kompakte 
Masse zu ihrem determinierten Siedlungsort begeben hat, sondern daB sich der 
Vorgang in verschiedenen Etappen und mit verminderter Bewegungspotenz 
vollzogen hat. Die Punkte, an denen wir hier die Oliventeilstücke antreffen, 
markieren offensichtlich den Weg, der auch in der Norm von den Bildungszellen 
dieses Kernes zurückgelegt werden muß. Es gelangt aber nur ein Teil von ihnen 
an seinen richtigen Bestimmungsort, während andere auf der Strecke liegen 
bleiben, ohne hinsichtlich ihrer histologischen Evolution eine merkliche Einbuße 
zu erleiden. Die einzelnen Zellen unterscheiden sich in den Heterotopien von 
denjenigen einer normalen Olive in keiner Weise; auch ihre Axone reifen zu 
Markfasern aus und schließen sich zu Bündeln zusammen, die auf dem der Norm 
entsprechenden Wege über die Fibrae arcuatae zum kontralateralen Corpus 
restiforme hinstreben. Sie fügen sich also der normalen Faserarchitektur fast 
restlos ein. v.Monakow und Vogt haben das diesen Olivenheterotopien zu- 
grunde liegende entwicklungsmechanische Prinzip schon klar erkannt und sie 
auf Störungen in der Wanderung der Neuroblasten zurückgeführt. Heinrich 
Vogt spricht dabei von einer Irrwanderung. Dieser Ausdruck ist deswegen nicht 
ganz zutreffend, weil das Bildungsmaterial nicht in falscher Richtung abgewandert, 
sondern nur auf halbem Wege zu seinem determinierten Ziel liegen geblieben ist. 
Die häufig gemachte Beobachtung, daß sich ein mehr oder minder großer, 
meandrisch gewundener Zellkomplex zwischen Corpus restiforme und der spinalen 
Quintuswurzel in sonst normalen Organen findet, spricht dafür, daß das hetero- 
topische Material gern in der Nähe seiner Bildungsstätte am äußeren Rande der 
Flügelplatte verharrt. 

Bei Mißbildungen des Gehirns, welche mit schweren Strukturveranderungen 
des Cortex einhergehen, fällt fast immer die gute Entwicklung der Stamm- 
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ganglien auf. Auch bei der vorliegenden Beobachtung ist dies der Fall. Striatum 
und Pallidum weichen weder hinsichtlich ihrer Lage und Raumentfaltung, noch 
hinsichtlich ihres feineren Baues vom normalen Verhalten eines Kindes der 
gleichen Altersstufe ab. Diese Unabhängigkeit des Streifenhügels vom Aufbau 
des Palliums hat besonders H. Vogt beim Studium seiner mikrozephalen Gehirne 
eingehend gewürdigt. Trotz einer geradezu unerschópflichen Vielgestaltigkeit 
in der Konfiguration der Hemisphärenrinde bei derartigen Mißbildungen bleibt 
der Bildungsmodus der Stammganglien fast vóllig unberührt. Er erklärt das 
damit, daß die Stammganglien Teile sind, die in der periventrikulären Zone 
auflerordentlich früh zur Anlage und selbstandigen Entwicklung gelangen. Sie 
stellen „mächtig entwickelte Teile des Vorderhirns‘‘ auf Stufen phylogenetischer 
Entwicklung dar, wo von einer Differenzierung des Palliums noch keine Rede ist. 
Für H. Vogt kommt also in der guten Konservierung der Stammganglien cin 
hóherer Grad von ererbter phylogenetischer Tenazitát zum Ausdruck. Sicher 
ist seine Erklarungsweise berechtigt. Es kommt aber vielleicht auBerdem noch 
der Umstand in Betracht, daß sich die Stammganglien in der Nähe ihrer Bildungs- 
stätte entwickeln, und daß die Wegstrecke von der Matrix zum Ort der definitiven 
Gestaltung für ihre Bauelemente eine relativ geringe ist. Der Einwand, daß 
das Putamen von der Ventrikelwandung immerhin schon ziemlich weit entfernt 
ist, kann dadurch leicht entkräftet werden, 130 es mit dem Grau des Nucleus 
caudatus ursprünglich eine einheitliche Masse bildet, die erst viel spáter durch 
die Projektionsfaserung der inneren Kapsel von ihm getrennt wird. Anders 
liegen die Verhältnisse beim Thalamus opticus. Der Thalamus steht mit seiner 
Hauptmasse, den sogenannten Großhirnanteilen, genetisch und funktionell 
in einem engen Abhängigkeitsverhältnis von der GroShirnrinde. Wo große 
Flächen des Hirnmantels einer Agenesie oder Hypoplasie unterliegen, treten 
konstant sekundäre Veränderungen in seinen Großhirnanteilen auf. Im vor- 
liegenden Fall hatten nur die lateralen Kerngebiete, einschließlich des Pulvinars, 
eine mäßige räumliche Verminderung erfahren, was wohl damit in Zusammen- 
hang zu bringen ist, daß weite Strecken der Parieto-Occipitalregion besonders 
schwer verändert waren. Im allgemeinen aber läßt sich hier aus dem relativ 
normalen Verhalten des Thalamus der Schluß ziehen, daß trotz der schweren 
strukturellen Anomalien, die sich an der Oberfläche des Palliums und im Bereich 
des Markkörpers fanden, die thalamokortikalen Verbindungen nicht erheblich 
gelitten haben können. Sehr interessant ist auch das Verhalten der übrigen 
Faserkategorien des Hemisphärenmarkes. Am besten konserviert haben wir 
die tiefen periventrikulären Markstrata gefunden, welche Fasersysteme von ver- 
schiedener funktioneller Bedeutung enthalten. Es sind hier zweifellos neben 
langen Assoziationsbahnen auch beträchtliche , Mengen von Projektionsfasern 
vorhanden. Insbesondere dürfen wir aus der konstant wiederkehrenden Degene- 
ration ihrer mittleren Schicht bei primären ausgedehnten Läsionen der Lamina 
pyramidalis in der Hirnrinde entnehmen, daß sie viel Verbindungsfasern 
zwischen Thalamus und Rinde enthält. Auch diesem Befunde ist H. Vogt be- 
reits begegnet. Er hatte an einem seiner mikrozephalen Gehirne, bei welchem 
die Markleisten der Windungen und das Centrum semiovale nur äußerst dürftig 
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entfaltet waren, beobachtet, daß die tiefen Strata einen hohen Grad der Ent- 
wicklung erreicht hatten. Er schliefit daraus, 130 gerade die langen Assoziations- 
bahnen mit großer Zähigkeit festgehalten werden, und daß sie, so verschieden 
auch die Störungen im architektonischen Gefüge der Mißbildung sein mögen, am 
chesten zur Gestaltung gelangen. Es liege das mit daran, daf sie sich mit der 
primären Gliederung entwickeln und die Verbindung zwischen großen Teilen des 
Gehirns darstellen. In dieser Auffassung liegt viel Richtiges, wenn man ihm auch 
entgegenhalten muß, daß die fraglichen Systeme Fasern von ganz verschiedener 
Herkunft und Funktion in sich bergen. Aber auch hier ist nach meiner Meinung 
das topographische Moment nicht allzu bedeutungslos, und offenbar bildet, wie 
für die Entwicklung der Stammganglien, die Nähe der Matrix einen für ihre 
Anlage und Markreifung günstigen Faktor. 

Gut erhalten sind im vorliegenden Fall auch die Kommissurenfasern. Der 
Hauptdefekt liegt in denjenigen Fasermassen, welche in der Norm den kürzeren 
Assoziationssystemen angchóren. Aber auch hier lassen sich noch gewisse Diffe- 
renzen erkennen. Die in der äußeren Zone der Markleisten gelegenen Fibrae 
gyrorum propriae haben ein, wenn auch stellenweise recht dürftiges Äquivalent 
in dem Markstreifen behalten, welcher sich selbst in den vollkommen agyrischen 
Gebieten zwischen Rinde und Mittelzone einschiebt. Den stárksten Ausfall weisen 
zweifellos die Assoziationsfasern von mittlerer Lànge auf, welche im Bereich 
der Mittelzone liegen. Diese übertreffen ja auch beim normalen Individuum. 
innerhalb des Centrum semiovale die Kommissuren- und Projektionsfasern an Zahl 
ganz beträchtlich. Im mikroskopischen Bilde tritt ihre mangelhafte Entwick- 
lung bei unserem Falle darin zutage, daf in senkrecht zur Oberfláche orientierten 
Schnitten die tangentialen bzw. schrág verlaufenden Bündel im Gegensatz zu 
den radiären ziemlich dürftig angelegt sind. Die Silberpráparate gewähren 
in dieser Hinsicht den tiefsten Einblick, weil sie auch die marklosen Fasern 
quantitativ vollstandig zur Darstellung bringen. An ihnen tritt der Gegensatz 
zwischen den zwar zum größten Teil noch marklosen, aber dicht angeordneten 
radiáren Elementen, welche den Projektionssystemen und der Balkenstrahlung 
angehóren und der dürftigen Querfascrung besonders deutlich zutage. Daf 
diese Querfasern zum größten Teil für die Verbindung benachbarter und ent- 
fernterer Zonen des Rindengraus derselben Hemisphäre in Anspruch genommen 
werden müssen, bedarf hier keiner Erórterung. 

Die Projektionssysteme sind also, wie schon wicderholt angedeutet wurde, 
nur hinsichtlich ihrer Markreifung weit zurückgeblieben. Was da die Silberbilder 
des subkortikalen Gewebes verraten, findet im Verhalten des Hirnschenkel- 
(9665 und der Pyramidenbahnen auch im Markscheidenbilde seine volle Be- 
státigung. Das Pyramidenarea] ist sowohl im Pes pedunculi wie im Pons und 
besonders in der Medulla oblongata von markreifen Fasern fast vollstándig 
besetzt. Hier ist also die Myelogenese viel weiter als im subkortikalen Gewebe 
gediehen. Etwas dürftiger erscheint die Entfaltung der kortikopontilen Bahnen. 
In Zusammenhang damit ist wohl auch die Tatsache zu bringen, daß das Mark 
der Kleinhirnhemispháren nicht überall die ganz normale Entfaltung aufweist. 
Schon bei der makroskopischen Betrachtung erschien ja die dorsale Fláche der 
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Hemisphären etwas eingebuchtet. An den Lappchen der Kleinhirnrinde selbst 
und deren Markleisten ließ sich aber nichts Krankhaftes erkennen. Auch im 
Areal der Schleifenfaserung war nirgends ein Fasermangel zu beobachten. Die 
schwere Mißbildung des Großhirnmantels hat also bezüglich der Entwicklung der 
Leitungsbahnen im wesentlichen nur einen starken Ausfall an Assoziationsfasern 
zur Folge gehabt. Wollte man aber die funktionellen Defekte des Individuums 
ausschließlich mit diesem Punkt in Beziehung bringen, so ware das ganz ver- 
fehlt, denn man darf nicht vergessen, daf) die ráumliche Entfaltung der Hirn- 
rinde in ausgedehnten Gebieten des Stirn-, Scheitel- und Occipitalhirns weit 
hinter der Norm zurückgeblieben war, und auch die Zyto- und Myeloarchitektonik 
hier fast überall Anomalien aufwies. 

In der Literatur sind die Beobachtungen, welche dem vorliegenden Falle 
zur Seite gestellt werden kónnen, nicht sehr zahlreich. Der erste, der eine ganz 
analoge Mißbildung sorgfältig untersucht und beschrieben hat, ist wohl Matell 
gewesen. Auch in seinem Fall besteht der dominierende pathologische Befund 
im Vorhandensein grauer Massen innerhalb des dem Centrum semiovale zu ge- 
hórigen Raumes. Die Trägerin dieses Gehirns war eine mikrozephale Idiotin, welche 
das seltne Alter von 25 Jahren erreichte. Sie litt an epileptischen Anfállen und 
daran anschlieDenden Erregungszuständen. Der Tod erfolgte in einem Status 
epilepticus. Das Gehirn wog 918 g, blieb also um mehr als 300 g hinter dem nor- 
malen Gewicht zurück. Als besonders winzig wird das Kleinhirn bezeichnet, in 
dem sich aber keinerlei krankhafte Herde fanden. Dagegen sprang das fehlerhafte 
Verhalten der Furchen und Windungen des Großhirns in die Augen. Die Zentral- 
furchen waren nur angedeutet. Beide Stirnlappen waren an der orbitalen Fláche 
beinahe ganz glatt und bildeten auch nach hinten mit dem Praecuneus eine 
zusammenhängende Masse. Aus den Abbildungen des Autors läfit sich entnehmen, 
daß die Rinde besonders in der Nachbarschaft der Mantelkante sehr wenig ge- 
gliedert war. An einem Frontalschnitt durch beide Hemispháren wurde schon 
bei der Sektion beobachtet, daß ein großer Teil des Markes von einer dunkel- 
grauen, dem Aussehen nach ganz rindenáhnlichen Masse eingenommen war. 
Auf Frontalschnitten glaubt der Autor ein Miniaturbild des normalen 5 
wieder zu erkennen. Windungen und Furchen seien allerdings klein, aber im 
Vergleich zur Größe des Gehirns immer noch ziemlich gut entwickelt ۰ 
Der wichtigste Befund ist aber folgender: ,,Vom Centrum semiovale ist nur 
ein innerst liegender Markkern übrig, bestehend aus Fasern, welche zu dem 
Projektionssystem, Corpus callosum und dem langen Assoziationssystem ge- 
hóren, sowie aus einem unter der Rinde verlaufenden Band, das die Nerven- 
bündel aufnimmt, welche von der Peripherie des Markkerns ausstrahlen.'" Das 
übrige Gebiet wird von einer rindenáhnlichen Masse eingenommen, welche mit 
der Rinde selbst durch graue, das subkortikale Band durchbrechende Brücken 
in Verbindung tritt. Diese abnorme Substanz soll ihrer Struktur nach mit der- 
jenigen der tiefen Rindenschichten übereingestimmt haben. Interessant ist 
besonders die Beobachtung Matells, daf ein schmales Markfaserband die Rinde 
überall von jener mächtigen Schicht scheidet, welche den Hauptanteil des 
Centrum semiovale ausfüllt. Dicses subkortikale Band tritt überall scharf hervor, 
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Er identifiziert es ganz richtig mit den Laminae arcuatae (Ar nold) bzw. Fibrae 
gyrorum propriae (Meynert). Die unter der Rinde gelegenen zentralen grauen 
Massen werden als heterotopiertes Gewebe aufgefaßt und darauf zurückgeführt, 
daß embryonale Zellen im subkortikalen Mark im Gegensatz zu dem, was unter 
normalen Verhältnissen stattfindet, und um Zusammenhang mit der tiefsten 
Schicht der Rinde“ sich zu grauer Substanz entwickelten. Diese undifferen- 
zierten, embryonalen Zellen haben nach seiner Meinung deshalb cine falsche 
Entwicklungsrichtung eingeschlagen, weil sich in dem Raum, den sie besetzt 
halten, keine Nervenfasern gebildet hatten. Der Mangel dieser hier normaler- 
weise vorkommenden Fasersysteme habe die Umbildung des indifferenten 
Keimmaterials zu grauer Substanz günstig beeinflußt. Sie bilden also gewisser- 
maßen ein Füllwerk in der durch die Aplasie der Markmassen entstandenen Leere. 

Sehr gut ist dann weiter cin hicrhin gehóriger Fall von H. Meyne unter- 
sucht worden. Es handelt sich um einen I4jährigen Epileptiker, bei dem 
der Grofhirnmantel das Bild einer ausgesprochenen Pachygyrie bot. An der 
Mantelkante finden sich an beiden Hemisphären breite Wülste, die im Bereich 
der oberen Scheitellappchen am mächtigsten entfaltet sind. Das Gesamtbild 
der Oberflächen erinnert an ein Fôtalhirn aus dem 7. Monate. Im mikroskopischen 
Präparat fällt zunächst überall die abnorme Breite der Rinde auf, die auf der 
Kuppe der Windungen den gleichen Durchmesser wie in den Furchentälern 
behält. In den frontalen Querschnittsebenen des Großhirns kommt es zu 
„Doppelanlagen‘“ der Rinde, so daß zwei Rinden vorhanden zu sein scheinen, 
welche durch ein schmales oder etwas breiteres Markfaserband getrennt sind. 
Häufig gehen von diesem Bande Fortsätze in die umgebende graue Masse, so daß 
an Orten, wo unter normalen Verhältnissen der Stabkranz liegt, Dreiecke und 
Trapezoide von grauer Substanz entstehen. Diese grauen Felder werden ebenso 
wie die zweite Rindenanlage als Heterotopien bezeichnet. Mit der Überentwicklung 
der Rindenmassen korrespondiert eine nur geringe Ausbildung der zentralen 
Marksubstanz. Statt der Markkegel finden sich nur in feinsten Markfasern 
endigende Strahlungen. Die tiefen Markstrata, zu denen die Balkentapete, 
die Sehstrahlung und der Fasciculus longitudinalis inferior gerechnet -werden, 
sind fast um die Hälfte kleiner als unter normalen Verhältnissen. Den inter- 
essantesten Befund bilden im Meyneschen Falle die Heterotopien ım Bereich 
des Centrum semiovale. Er glaubt, daß Gleichgewichtsstörungen in den Teilungs- 
vorgängen der den Glia- und Ganglienzellen gemeinsamen Mutterzellen die Grund- 
lage für ihre Entstehung bilden, indem die Gliazellen gegenüber den Ganglien- 
zellen das Übergewicht erhielten und letztere ihren Reifungsprozeß nicht zu 
Ende führten. Meyne spricht auch von einem Wandern einzelner Anlageteile 
nach anderen Orten, ohne sich auf die Tatsachen der normalen Embryogenest 
zu beziehen und die normale Entwicklung der Hemisphärenwand in den Kreis 
seiner Betrachtungen zu bringen. Seine diesbezüglichen Bemerkungen sind 
deshalb auch ziemlich unklar. Der Fall ist ferner durch eine Olivenheterotopic 
in der Medulla obl. ausgezeichnet. Zwischen der spinalen Quintuswurzel einer- 
seits und dem Corpus restiforme andererseits liegen Zellkomplexe, welche ihrer 
ganzen Architektur nach mit denjenigen der normalen Oliven übereinstimmen. 
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Diese Erscheinung, welche er mit dem ungliicklichen Namen einer Metaplasie 
belegt, führt er auf eine Wucherung und Uberproduktion infolge massenhaften 
Wanderns von neuroblastischen Elementen zurück. Betrachtet man seine dies- 
bezügliche, etwas schematisierte Abbildung genauer, so sieht man, daß die an 
der richtigen Stelle liegenden Hauptoliven in der Medulla oblongata beziiglich 
ihrer Konfiguration unvollständig sind. Es fehlt ihnen ein Teil des ventralen, 
der austretenden Hypoglossuswurzel zugewandten Blattes. Das stimmt voll- 
kommen mit den Befunden meines oben geschilderten Falles überein, wo der 
gleiche Bestandteil der Hauptolive fehlt. Es scheint demnach, daß bei derartigen 
Hemmungsbildungen das für den Aufbau des ventralen Blattes determinierte 
Material auf dem Wege von seiner Bildungsstátte zum Ziele am ehesten liegen 
bleibt. —— In der Meyneschen Arbeit finden sich beachtenswerte Hinweise auf 
die áltere Literatur, soweit sie für die Kenntnis echter Heterotopien grauer Hirn- 
substanz von Belang ist. Er zitiert besonders eine Arbeit von Marchand, in 
der ein mikrozephales Gehirn von einem fast Sjährigen Knaben beschrieben 
ist, bei dem sich auch neben äußerster Vereinfachung und Abflachung der Win- 
dungen eine enorme Anhäufung der grauen Substanz an der Konvexität des 
Gehirns, besonders innerhalb des Scheitellappens und der vorderen Zentral- 
windung mit entsprechender Verschmälerung der Marksubstanz fand. Auch das 
Olivenmaterial war in der Oblongata zu mehreren Nebenoliven aufgeteilt. 

In der sehr wertvollen Arbeit über ‚Die pathologische Anatomie der 
Mikrogyrie und Mikrozephalie" von L. Kotschetkowa wird wohl zum ersten- 
mal in der Literatur der Gedanke in klarer Form ausgesprochen, 130 zwischen 
der abnormen Bildung der Windungen und den Heterotopien ein engerer Zu- 
sammenhang besteht. Die Verfasserin erklärt, daß dic heterotopischen Inseln 
grauer Substanz an ungehóriger Stelle nichts anderes sind als Bildungsmaterial, 
das aus irgendwelchen, jedenfalls in sehr früher Fötalzeit wirkenden Ursachen 
für die Weiterentwicklung der Rinde verloren gegangen ist und sich in kümmer- 
licher Weise selbst differenziert hat. Es liege daher die Annahme nahe, daß 
dic Hirnoberfläche sich auf Kosten der tiefen, in der Hemisphärenwand liegenden 
Bildungszellen entwickelt. Sie zicht zur Erklárung ihrer auf zahlreichen Fällen 
basierenden Beobachtungen auch die normale Zytokinese von der Matrix zur 
Rinde heran und spricht von einer ,,Entwicklungshemmung". Diese sei in eine 
Zeit zurückzuversetzen, in welcher die Windungen noch nicht fertig angelegt waren, 
d.h. in den 1. bis 5. Monat des Fótallebens, also in eine Entwicklungsperiode 
wo die Hauptwanderung (das Ausschwármen) und die feste Einstellung der 
Bildungszellen von einem Abschluß noch weit entfernt war. Das Gewebe der 
Heterotopien besteht zum mindesten in einer gewissen Zahl von Fállen aus unvoll- 
kommen differenziertem embryonalen Material, welches zum Bau der Windungen 
nicht benutzt werden konnte. Demnach ist eine gewisse Proportionalitát zwischen 
der Menge der heterotopierten Substanz und der Intensität der Mikrogyric 
anzunehmen. Diese Grundidee der Verfasserin ist durch spátere Untersuchungen 
bestátigt worden und besitzt nicht nur für die Mikrogyrie, sondern auch für die 
Pachy- und Agyrie volle Geltung. Einen weiteren Fortschritt auf dem Gebiete 
der Gehirnteratologie liegt in den Forschungen Heinrich Vogts, die er in der 
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schon wiederholt erwáhnten Monographie über ,,Mikrozephale Mifbildungen" 
niedergelegt hat. Das Leitmotiv seiner Ausführungen bildet der Gedanke, daß 
die Mißbildungen höher differenzierter Art fixierte Phasen der normalen Ent- 
wicklung darstellen oder zum mindesten in sich bergen. Wenn wir dem Ver- 
stándnis der Genese und Struktur derartiger Mißbildungen náherrücken wollen, 
müssen wir die normale Ontogenese übersehen, und zwar besonders in dem- 
jenigen Zeitraum, der vom Ende der groben Formentwicklung bis zur Ausbildung 
der sicheren Merkmale dés fertigen Organes reicht. Diesen Zeitraum nennt 
H. Vogt die organogenetische Periode. Besonders für das Zustandekommen 
und den Bau der Heterotopien hat er diese Betrachtungsweise erfolgreich durch- 
geführt. Bei einer Reihe von schon früher bekannten und einigen neuen Er- 
scheinungsformen dieser Anomalien hat er auf diesem Wege die innerc Zusammen- 
gehórigkeit festgestellt. Er betont ferner, daf ein fruchtbares Studium der 
Heterotopien nur gemeinsam mit dem der Struktur der grauen Massen überhaupt, 
besonders der Rindenarchitektonik móglich ist. Auch für ihn besteht eine enge 
Korrelation zwischen dem Auftreten von Heterotopien und atypischer Ge- 
staltung der Rinde. Drei Grundprinzipien lassen sich beim Aufbau des normalen 
Hirnmantels als form- und strukturbestimmende Faktoren nachweisen, nämlich 
die Wanderung, die Gruppierung und die Reifung der neurogenen Elemente. 
Graue und weiße Substanz erreichen im großen und ganzen in der Zeit zwischen 
dem 4. und 6 Monat einen gewissen Abschluß. Eine Störung zu dieser Zeit trifft 
vor allem die Wanderung der Teile. Die richtige Anordnung der Elemente, dic 
Lagebeziehung der Verbände, die richtigen topographischen Verhältnisse werden 
dann nicht innegehalten. Auch die spezielle Pathogenese der häufigsten Rinden- 
veränderungen an mißbildeten Gehirnen hat H. Vogt bereits in den Kreis seiner 
Betrachtungen gezogen. Nach dem Windungstypus hat man als bestimmte Formen, 
nàmlich die Mikro- und Makrogyrie unterschieden, aber innerhalb des mikro- 
gyrischen Typus seien die Veränderungen des Rindengraus nicht nur quantitativ, ` 
sondern auch qualitativ unterschieden und in diesen Differenzen liege der Grund, 
weshalb auch die Auffassungen der Autoren über ihr Zustandekommen weit 
auscinandergehen. Während die cinen (Otto, Jelgersma, Scarpatetti) 
cine primäre Bildungsanomalie, d. ከ. eine von exogenen Faktoren unabhängigen, 
fehlerhaften Entwicklungsgang der Bauelemente angenommen hatten, seien 
andere durch das Vorhandensein glióser Proliferationserscheinungen und ent- 
zündlicher Veränderungen zu der Annahme verleitet worden, daß exogene 
Prozesse das Wesen der Erkrankung ausmachen (Bressler, Kalischer, Oppen- 
heim). Ebenso variabel seien auch die histologischen Befunde bei der sogenannten 
Makrogyrie. Es ist H. Vogts Verdienst, gezeigt zu haben, daß wir bei der 
histopathologischen Beurteilung das Moment der Sistierung in der embryonalen 
Entwicklung von sekundären Prozessen trennen müssen. Auf einem ganz anderen 
Blatte steht natürlich die Frage, ob nicht übergeordnete Faktoren die Ent- 
wicklungshemmung herbeiführen können. Dieses primäre pathologische Moment 
sel anatomisch nicht immer faßbar, aber wie er an einem eigenen Falle nach- 
zuweisen vermochte, können es Gefäßerkrankungen sein, die das sich entwickelnde 
Organ zu atypischer Gestaltung zwingen. Bei einem seiner mikrozephalen 








Bd. 30, Bat 1 u. ® OBERFLACHENGESTALTUNG DES GROSSHIRNMANTELS USW. 53 








a E — مس‎ 





Gehirne von ausgesprochenem pachygyren Windungstypus fand er das ganze 
Gehirn bis herunter zum Rückenmark von kleinen Hohlräumen durchsetzt, die 
einen Durchmesser bis zu einem halben Millimeter crreichten und ziemlich 
gleichmäßig verteilt waren. Alle diese Hohlräume zeigten eine scharf konturierte, 
von Endothel ausgekleidete Wand. Da an einigen Stellen der Übergang in ein 
erweitertes Kapillargetäß direkt erkennbar war, so konnten keine Zweifel darüber 
bestehen, daß es sich hier um zystisch erweiterte Kapillaren handelte. Das Lumen 
der Zysten war überall von einer hyalinartigen resp. körnigen Masse ausgefüllt. 
Der Autor meint, daß in einer frühen Zeit des Embryonallebens der gesamte 
Gefäßapparat des Zentralorgans eine Veränderung erfuhr, die durch eine hoch- 
gradige Ernährungsstörung, welche sie zur Folge hatte, den weiteren Wachstums- 
und Gliederungsvorgängen des Gehirns ein erhebliches Hindernis bereiten mußte. 
Die Gleichmäßigkeit der Hirnveränderungen sprach für eine diffus verteilte 
Schädigung, wie sie ja gerade eine gleichmäßige Veränderung der Gefäße und 
Ihres Inhaltes erzeugen mußte. Durch diesen Gefäßprozeß und die Blutveränderung 
war also die Ernährung des wachsenden Gehirns zwar bedeutend geschädigt, 
aber nicht völlig aufgehoben, und so wurde die weitere Entwicklung in quan- 
titativer Richtung stark gehemmt, wenn auch noch gewisse Reifungsvorgänge 
an einzelnen, bereits angelegten Teilen vonstatten gehen konnten. 

Aus der neuesten Literatur möchte ich nun noch einen Fall erwähnen, der 
in den , Waverly Researches in the Pathology of the feeble-minded“ enthalten 
ist, und zwar aus dem Grunde, weil die Oberflächenkonfiguration des betreffenden 
Gehirns mit der von mir mitgeteilten Beobachtung weitgehende Ähnlichkeiten auf- 
weist. Es handelt sich hier um einen 14 jährigen Idioten, dessen Gehirn 950g wog, 
also nicht sehr weit hinter dem Normalgewicht zurückblieb und einen ungewöhnlich 
hohen Grad von Pachygyrie aufwies. Zeichen einer chronischen Entzündung 
waren weder an den Meningen noch an der Gehirnsubstanz vorhanden. Die Rinde 
war von ganz enormer Breite. Das Stratum zonale enthielt viel Neuroglia und 
ein ziemlich dichtes Gliafasergeflecht. In der breiten Hirnrinde waren die Zellen 
zum Teil dicht gelagert, schmäler als in der Norm und ohne Differenzierung ihrer 
Nisslsubstanz. Auch in diesem Fall wurde eine deutliche Korrelation zwischen 
Oberflächengestaltung und Zellschichtung in der Rinde beobachtet. In gut 
gefurchten Regionen des Palliums war die Rinde besser geschichtet als in 
ungefurchten. Auch hinsichtlich der Lokalisation der Pachygyrie ist eine weit- 
gehende Übereinstimmung mit meinem Fall vorhanden. Es waren nämlich 
auch hier die dorsalen Partien des Stirn- und Parietallappens neben der Sagittal- 
spalte am wenigsten gegliedert. Die Autoren bezeichnen dieses Gchirn als cin 
loaf-of-bread-brain, und dieser Name veranschaulicht das makroskopische Bild 
recht gut. Auf die Pathogenese der Mißbildung gehen sie nicht näher ein. Sic 
suchen aber die Probleme, die bei der Erforschung solcher Organe in den Vorder- 
grund treten, zu formulieren. Die wichtigste Frage betrifft das Fehlen der 
Furchung über der dorsalen Partie des Palliums, wo zu gleicher Zeit die Schichtung 
der Hirnsubstanz gine außerordentlich mangelhafte war. Mangelhafte Ober- 
flachenfurchung und die dürftige Rindenschichtung gehen sicher Hand in Hand. 
Wenn man an den Hemisphären in Gebiete normaler Furchung vordringe, dann 
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mache sich auch eine bessere Schichtung geltend, bis man am Occipitalpol auf 
ein annähernd normales Verhalten der Lamination stôfit. Ein anderes Problem 
liege in der Beziehung des gut entwickelten Balkens zu dem sonst dürftig ent- 
wickelten Hirnmantel. Zweifellos habe ein krankhaftes oder entwicklungs- 
hemmendes Agens während des Embryonallebens die eigenartigen Stôrungen 
verursacht. — Which is primary, the flaw in the furrowing process or some 
hypoplasia of lamination? — Was ist das Primäre, das Fehlen des Furchungs- 
prozesses oder eine Hypoplasie der Schichtung? Leider erstrecken sich die 
histologischen Forschungen der Autoren nur auf die Hirnrinde. Uber das Ver- 
halten des subkortikalen Gewebes, iiber seinen Gehalt an Ganglienzellen und 
Nervenfasern berichten sie nicht viel. Aber gerade dieser Punkt ist für die Genese 
und fiir die Beantwortung der von ihnen aufgeworfenen Fragen von entscheidender 
Bedeutung. 

Vergleicht man das in der Literatur beschriebene Material mit dem, was ich 
selbst geschildert habe, so findet man bei allen diesen pachygyren Gehirnen 
trotz unerschópflicher Varianten gewisse Gemeinschaftsziige. Bei allen ist in 
den abnormen Windungen die Rinde dem Marke gegenüber nur ganz unscharf 
abgegrenzt, ja, háufig ist sie gar nicht von ihm zu trennen. AnStelle des Album 
gyrorum und der Hauptmasse des Centrum semiovale ist eine markfaserarme und 
ganglienzellreiche, makroskopisch als,,Grau'' erscheinende Substanz vorhanden, 
während die periventrikulären Markstrata meist einen relativ hohen Grad der Aus- 
bildung erreichen, zum mindesten aber den normalen Bauplan verraten. An diesen 
Befunden läßt sich als fundamentaler Faktor der Mißbildung ein vorzeitiger Still- 
stand in der Wanderung der von der Matrix zur Rinde ziehenden Neuroblasten- 
schwärme erkennen, und zwar bleiben die Neuroblasten auf derjenigen Mantel- 
strecke liegen, welche der Hisschen Zwischenzone des fötalen Gehirns bzw. 
dem Centrum semiovale des ausgereiften Organs entspricht. Der Stillstand 
erfolgt im vierten und fünften Fötalmonat, also in derjenigen Periode, welche 
an der Grenze der formativen und organogenctischen Phase im Sinne Heinrich 
Vogts liegt. Diese Zellfixation hat immer Störungen der Rindenschichtung 
im Sinne einer Defektbildung zur Folge. Wenn der Rinde ihr Aufbaumaterial 
entzogen wird, dann ist es ganz natürlich, daß je nach dem Quantum des Ver- 
lustes, den sie erfährt, ihre Zytoarchitektonik eine mehr oder minder lücken- 
hafte wird. Aber damit nicht genug. Es bleibt dann auch die Entwicklung 
derjenigen Furchen und Windungen aus, welche sich in den späteren Fötalmonaten 
zu entwickeln pflegen. Die Korrelation zwischen dem Grade der Oberflächen- 
gliederung und dem Grade der Zellretention in den Hemisphären ist eine so 
gesetzmäßige und proportionale, daß über das enge Abhängigkeitsverhältnis 
beider Erscheinungen voneinander nicht der mindeste Zweifel bestehen kann. 
Da man in der Wanderung der Zellen durch die tiefen Mantelschichten sowie in 
ihrer Ansiedlung und Reifung in der Rinde selbst das für die Organogencse wich- 
tigere Prinzip erblicken muß, können die Mängel der Oberflächenkonfiguration 
nur eine Erscheinung sekundärer Art sein. Die groben Tatsachen der Teratologic 
sprechen meines Erachtens entschieden dafür, daß die Entwicklung der Furchen 
und Windungen, die Schaffer als ,, Perigenese‘ bezeichnet, nicht unabhängig vom 
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Rindenaufbau (seiner ን, Tektogenese'*) vonstatten geht, sondern von ihm abhängig 
ist. Die Entwicklung des Organs vollzieht sich von innen nach außen. Alle Tat- 
sachen sprechen ferner dafür, daß die normale Oberflächengestaltung die Folge 
derjenigen Vorgänge ist, welche die regelrechte Durchführung des Bauplans der 
Rindenanlage zustande bringen. 

Was den oben beschriebenen Fall von den bisher untersuchten besonders 
auszuzeichnen scheint, das ist, wenn ich so sagen darf, die Reinheit der bei ihm 
beobachteten Veränderungen. Wir finden bei ihm im wesentlichen nur eine 
einzige grobe Aberration von der normalen Ontogenese; sie besteht in einer fast 
das ganze Pallium betreffenden diffusen Hemmung der Zytokinese. Die Hetero- 
topie trägt deshalb auch einen fast einheitlichen Charakter. Die Markkegel 
und das subkortikale Mark sind überall von Ganglienzellen bzw. deren Vorstufen 
durchsetzt. Trotz des Vorhandenseins starker örtlicher Unterschiede läßt sich 
dieser Grundfehler im Aufbau überall konstatieren, selbst noch in solchen Regionen, 
wo Rinde und Oberflàchenkonfiguration sich der Norm nähern. Zirkumskripte 
Heterotopien, d.h. herdfórmige Ansammlungen von grauer Substanz, welche 
sich gegenüber dem Nachbargewebe scharf abheben, sind nur an einigen wenigen 
Stellen, und auch hier nur in relativ winziger Form vorhanden. Dieser Umstand 
unterscheidet den Fall von den mikrozephalen Gehirnen Vogts und anderer 
Autoren, bei denen derartige Bildungen die Übersicht und den Einblick in das 
pathologische Geschehen trüben. Wenn diesc herdfórmigen Heterotopien auch auf 
das gleiche mechanische Prinzip zurückzuführen sind, wie die diffuse Zellretention 
unseres Falles, so unterscheiden sie sich doch im Hinblick auf ihre Beziehungen 
zum Bauplan des übrigen Gehirns nicht unbetráchtlich. Das charakteristische 
Moment der zur Formengruppe der herdfórmigen Heterotopien gehórigen Bil- 
lungen besteht darin, daß die verlagerten grauen Massen vollkommen ab- 
geschlossene, fast wie Fremdkörper eingeschaltete Massen bleiben. Sie sind 
zwar einer inneren Gliederung fähig und können von Markfaserbündeln umschlossen 
und von solchen in mannigfaltiger Anordnung durchzogen werden, auch ihre Gang- 
ienzellen können - wenigstens zum Teil -- hohe Differenzierungsgrade erreichen, 
uber ein organischer Anschluß an andere graue Massen tritt bei ihnen nicht in 
Erscheinung, und da im Zentralorgan. ein Funktionieren nur möglich ist, wenn 
graue Substanz mit anderen zentralen Gebieten oder mit der Peripherie in Be- 
ziehung tritt, so sind derartige Heterotopien funktionell so gut wie wertlos. Die 
gleichmäßig über große Gebiete des inneren Hirnmantels verteilten grauen Massen 
digegen, die bei der Pachygyrie den Raum der Hisschen Zwischenzone erfüllen, 
sind anders zu beurteilen. Zwar bleibt auch hier ein großer Teil des Zellbestandes 
iür die Weiterentwicklung des Organes unverwertbar —- das ist der mangel- 
haften Formentwicklung der Zellen und den an ihnen nachweisbaren Verándc- 
rungen zu entnehmen —, ein anderer, nicht unbeträchtlicher, muß aber eine 
organische Eingliederung in den Bauplan des Gehirns erfahren. Dafür sprechen 
die faseranatomischen Befunde. Wir finden, daß mit Ausnahme gewisser 
Mseziationssysteme eigentlich alle Faserkategorien der Hemispháren zu einer 
quantitativ fast ans Normale grenzenden Raumentfaltung heranreifen. Die 
gute Entwicklung des Balkens, der vorderen Kommissur und der durch die innere 
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Kapsel laufenden Projektionssysteme ist fast überraschend, spezicll für dic 
Bildung der kortikofugalen Systeme, die sich im Hirnschenkelfuß zusammen- 
finden, ist das, was wir an Zellmaterial in der eigentlichen Rinde zwischen 
Stratumzonale und dem oft erwáhnten Markstreifen antreffen, sicher nicht 
ausreichend, um ihren Bestand erklärlich zu machen. Wir sind hier zu 
der Annahme gezwungen, daf) auch die unterhalb der eigentlichen Rinde ge- 
legenen Ganglienzellen Axone entwickeln, die sich fast in normaler Weise den 
tieferen Zentren zuwenden. Die Olivenheterotopien in der Medulla oblongata 
sind eine Probe aufs Exempel, denn an ihnen läßt sich direkt erkennen, daß die 
von ihnen ausgehenden bzw. zu ihnen hinstrebenden Fasern sich ganz ähnlich wic 
in normalen Oliven verhalten. Mit Hilfe der Silbermethoden läßt sich übrigens 
auch an den subkortikalen, diffusen Heterotopien der Nachweis führen, daß ein 
Teil ihrer Zellen sich zu vollkommen ausgereiften Pyramidenzellen differenziert, 
die ihre Axone zu tieferen Teilen senden. Es ist vielleicht nicht unzweckmäfig, 
die herdférmigen Heterotopien wegen der Unterschiede hinsichtlich der Ein- 
ordnung in den Bauplan schon in der Nomenklatur von den diffusen zu trennen 
und für letztere die Bezeichnung ‚Atelokinesen‘‘ einzuführen. Damit soll zum 
Ausdruck gebracht werden, daß das in ihnen deponierte Bildungsmaterial auf 
dem ihm vorgeschriebenen Wege das determinierte Ziel (réAoc) zwar nicht erreicht 
hat, zur Herstellung anatomischer und funktioneller Beziehungen gegenüber 
anderen Zentren aber befáhigt war. 

Auf die genauere Rindenanalyse mißbildeter Gehirne ist schon viel Mühe 
verwandt worden. Im allgemeinen läßt sich sagen, daß derartige Rinden einen 
mehr oder weniger starken Anklang an fótale Entwicklungsstufen aufweisen. Wir 
finden in solchen Rinden fast immer neuroblastenähnliche Zellformen und proto- 
plasmaarme Gebilde mit grofen Kernen und schmalen Zellkórpern, wie sie dem 
fótalen Organe eigentümlich sind. Auch die reihenweise Einstellung der Zellen 
und ihre infolge der mangelhaften Entwicklung der Zwischensubstanz gedràngte 
Anordnung weist auf analoge Befunde des fótalen Gehirns hin. Schwer zu 
beurteilen ist das feinere zytoarchitektonische Verhalten, schwer auch die 
Analogisierung mit dem Schichtungsplan der normalen Rinde des erwachsenen 
Individuums. Ein Vergleich mit normalen Präparaten ist meist schon deshalb 
undurchführbar, weil die exakte Identifizierung der Vergleichspunkte an 
der Oberfläche kaum môglich ist. Aber abgesehen davon wird besonders bei 
den pachygyren Gehirnen die komparative Betrachtung durch den Umstand 
eine sehr problematische, daß die Begrenzung der Rinde nach dem Mark hin 
Schwierigkeiten bereitet. Soll man das ganze der Hisschen Zwischenzone ent- 
sprechende Gebiet, welches ja massenhaft Ganglienzellen enthält, zur Rinde 
rechnen, oder ist nur der äußere Saum des Mantels als deren Korrelat anzu- 
sehen? Eine gewisse Orientierungsmóglichkeit bietet der Markstreifen, welcher 
sich an der Grenze zwischen den oberflächlichen Rindenschichten und dem der 
Hisschen Zwischenzone entwickelt. Dieser Streiten läßt sich da, wo ungefurchtc 
und gefurchte Rinden aneinandergrenzen, kontinuierlich in die Randzone der 
Markkegel verfolgen und dokumentiert sich damit als eine Bildung, die aufeine 
Trennungstendenz der Rinde gegenüber der zentralen Gewebsmasse hinweist. Die 
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Trennung von Mark und Rinde erfolgt unter normalen Verhältnissen nach Vignal 
im 6. Fótalmonat. Nach der Auffassung Vogts beginnt sie aber schon früher; nach 
seiner Meinung ist sie schon im vierten Monat ausgepragt. Betrachten wir diesen 
Markstreifen als innere Rindengrenze und nur das, was zwischen ihm und dem 
Stratum zonale liegt, als Rinde im engeren Sinne, so ist zunáchst zu konstatieren, 
030 auch in den pachygyrisch verbildeten Gebieten die Rinde nicht verbreitert, 
sondern verschmalert ist. Es fehlen ihr die tiefen Schichten. Das Schichtungs- 
bild innerhalb der eigentlichen Rinde ist dabei ein auflerordentlich wechselvolles. 
Es lassen sich háufig vier Strata voneinander trennen: cine Lamina zonalis, 
eine zellreiche, aber durch Lücken unterbrochene Schicht kleinerer Zellen, eine 
Pyramidenzellenschicht und ein bald mehr, bald minder breiter Streifen kórner- 
ähnlicher, von kleinen Pyramidentypen durchsetzter Streifen. Der letztere 
fällt zum Teil schon ın das Niveau des erwähnten Grenzstreifens. Von 
diesem Grundschema gibt es aber ziemlich viel Abweichungen. In unserem 
Fall würde z. B. die Lamination in der vorderen Lippe der Zentralfurche cine 
dreiteilige sein und dadurch zustande kommen, daß die äußeren Körner ver- 
schwinden. In der Tiefe der Fissura calcarina war die Annäherung an den nor- 
malen Schichtungsplan eine ziemlich weitgehende. Aus allem läßt sich wieder 
nur das eine mit Sicherheit entnehmen, daß Oberflächengliederung und Schichtung 
auf das engste zusammenhängen. Je besser die Entwicklung der Windungen 
und Furchen hervortritt, um so mehr nähert sich auch das Schichtenbild der 
Norm und umgekehrt. Es tritt da dieselbe Korrelation zutage, die wir zwischen 
der Oberflächengliederung und dem Grade der Zellretention in der Tiefe der 
Hemisphärenwindung feststellen konnten. Der Versuch einer genaueren Schichten- 
homologisierung innerhalb derartig defekter Rindengebicte ist also ein ziemlich un- 
fruchtbares Beginnen. Man denkt natürlich zuerst daran, daß derartigen Rinden 
hauptsächlich die tiefen Laminae V und VI fehlen, weil man von der Vorstellung 
beherrscht wird, daß die zuletzt von der Matrix an die Oberfläche gelangenden 
Zellmassen sich am weitesten nach innen anlagern. Das entspricht aber nicht 
den tatsächlichen Verhältnissen, denn die zuletzt anlangenden Zellschwärme 
dringen, wie His schon erkannt hat, auch in die Außenschichten ein und ver- 
mischen sich mit den dort bereits angesiedelten Elementen. Umgekehrt muß 
in Erwägung gezogen werden, daß die sich in der Rinde selbst noch vermehrenden 
Elemente der oberflächlichen Schichten zum Teil die Tendenz einer Tiefen- 
wanderung besitzen und in die Zone der sich zuletzt anglicdernden Neuro- 
blasten eindringen. Aus diesem Grunde ist eine wirklich exakte Homologisierung 
defekter Rinden mit den normalen Bildern nicht durchführbar. 

Es ist nun von Interesse, die pachygyren Veränderungen mit denjenigen 
der Mikrogyrie, die die häufigste Mißbildung darstellt, zu vergleichen und ihre 
Gemeinschaftszüge festzustellen. Auf diesem Wege lassen sich identische Ab- 
weichungen in der Organogencse als Grundlage ihrer Entstehung nachweisen. 

Daß zwischen Mikro- und Makrogyrie, trotz ihres recht verschiedenen 
makroskopischen Aussehens, engere Beziehungen bestehen, hat schon S. Kot- 
schetkowa hervorgehoben. Sie bringt beide Mißbildungstypen mit den bei 
beiden gesetzmäßig vorhandenen heterotopischen Inseln in kausalen Zusammen- 


. . Journal f. Psychologie - 
58 ሺ. ጭጋ: . ፡”. ብ... “und Neurologie. ` 





—— سس ጨጨ - - ር‏ =- مت ما = 


hang. Sic halt sie für Defcktbildungen, die deswegen entstehen, weil der Rinde 
Bildungsmaterial verloren gegangen ist. Sie zieht daraus auch für die normale 
Genese den Schluf, daf sich die Hirnoberflache auf Kosten der tiefen, in 
der Hemisphärenwand liegenden Bildungszellen entwickelt. 

Weiterhin hat Vogt die nahen Beziehungen zwischen Mikro- und Makrogyrie 
hervorgehoben, welche nur durch das Volumen unterschieden seien. Das 
Moment der äußeren Gestaltung sei ein rein sckundäres und stehe in Abhängigkeit 
von der Bildung und Differenzierung des Markkörpers, der allgemeinen Volumen- 
zunahme, der Verteilung in der Gefäßversorgung und von anderen Faktoren. 
Eine vergleichende Betrachtung der Práparate von mikro- und makrogyrischer 
Rinde habe ergeben, daf die bekannten mangelhaften und unausgereiften Zell- 
formen bei beiden vorkommen. Auch die verschiedenen Arten von fehlerhafter 
Schichtung der Hirnrinde seien beiden Formen eigentümlich. Bei beiden könne 
auch jegliche Schichtungstendenz ausbleiben, oder, wenn es zu einer Lamination 
komme, so sei diese den mannigfachsten Veránderungen unterworfen, ohne daf 
charakteristische Merkmale für den einen oder andern Typus wahrnehmbar 
würden. Auch gleichartige sekundäre Veränderungen der Rindenzellen kommen 
beiden Formen zu. Der Begriff der Mikro- und Makrogyrie als Abgrenzung be- 
stimmter Typen sei also keineswegs erschópfend. Auch die Art der Oberflachen- 
gliederung der Gyri gebe keine sichere Unterscheidung an die Hand. Mikro- 
und makrogyrische Rindenpartien können in demselben Gehirn nebeneinander 
ohne jeden Übergang vorkommen. Besonders interessant ist in dieser Hinsicht 
cincr der von Vogt selbst genau beschriebenen Fälle, wo bei einem ausgesprochenen 
makrogyrischen Schichtungsbild des Rindengraus, das dadurch gekennzeichnet 
war, daß sich unterhalb der eigentlichen Rinde die Ganglienzellen noch in großer 
Menge zwischen die Markstrahlen fortsetzten, der Windungstypus ein aus- 
gesprochen mikrogyrischer war. H. Vogt hat auch die interessante Beobachtung 
gemacht, daß bei eincm seiner Fälle mikrogyrisch gegliederte Rindensubstanz 
von der Basalscite her in das Innere des Temporal- und Occipitallappens ein- 
gestülpt war, ohne daß an dieser Stelle eine Furchung der Oberfläche eingetreten 
ware. Diese eingestülpten Teile der Hemisphárenwand zeigten stellenweise einc 
ziemlich reiche Faltung zu kleinen Windungen und Furchen und entsprachen in 
ihrem Aussehen und ihrem Bau vollkommen denjenigen Gebilden, die wir als 
Mikrogyri anzusehen gewöhnt sind. Sie hatten an ihrer Oberfläche sogar die 
charakteristische breite Tangentialfaserschicht. Der Befund ist deswegen 
bemerkenswert, weil wir an ihm sehen, daß zur Entwicklung derartiger Windungen 
ein direkter Kontakt mit der pialen Oberfläche des Gehirns nicht notwendig ist. 

In einer Arbeit über Mikrogyrie habe ich selbst darauf hingewiesen, daß 
die Gegensätzlichkeit dieser Mißbildungsform gegenüber der Pachygyrie cine 
nur scheinbare ist. An einem der von mir untersuchten mikrozephalen Gehirne 
waren die Mikrogyri innerhalb einer zirkumskripten Hirnpartie breiten Win- 
dungen aufgelagert, welche nur mangelhaft umfurcht waren und sonst ganz 
dem Ausschen pachygyrischer Windungen entsprachen. Ich habe in dieser Arbeit 
auch betont, daß dem makroskopischen Bilde der Mikrogyrie weit voneinander 
abweichende Strukturveränderungen der Hirnrinde zugrunde liegen können. 
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Es gibt Fálle, in denen man cine zwar atypische, aber in ihrer Art gesctzmaBige 
Stratifikation und Markgliederung beobachtet, während bei anderen von einer 
GesetzmaBigkeit des Schichtenbaues nicht mehr die Rede sein kann, und wo 
subkortikale auf die Außenrinde übergreifende Heterotopien nicht nur das mikros- 
kopische Bild, sondern auch die Oberflachengestaltung stark beeinflussen. Schlief- 
lich werden auch unter dem Begriff der Mikrogyrie solche Falle subsummiert, wo 
der normale Schichtungstypus nur durch ganz geringfiigige lokale Anomalien unter- 
brochen wird. Am starksten kommt die Eigenart der Entwicklungsstórung bei der 
ersten der angeführten Formen zum Ausdruck. Das zytoarchitektonische Grund- 
schema, das sich bei ihr überall mit der gleichen Klarheit feststellen 1301, ist 
folgendes: unter einem breiten Stratum zonale ist stets ein welliges oder besser 
girlandenfórmiges Band von Ganglienzellen anzutreffen, dessen Erhebungen mit der 
Kuppe der hóckerfórmigen Mikrogyri und dessen Senkungen mit den seichten 
Einkerbungen zwischen ihnen korrespondieren. Als dritte folgt eine zellarme, 
vorwiegend von Markfasern erfüllte Schicht und als vierte ein Zellstreifen, 
welcher den Erhebungen der äußeren Hócker nicht folgt, sondern in gerader 
Linie oder mit nur sanften und langgestreckten Ausbuchtungen verläuft. Welche 
Bedeutung der erwáhnte Markstreifen und die unter ihm liegende Zellschicht 
besitzen, wird sogleich noch erórtert werden. 

Dann ist hier die Arbeit von Schaffer über „Normale und pathologische 
Hirnfurchung"' zu erwähnen, welcher, ebenso wie ich es früher schon getan hatte, die 
Vorgänge der normalen Rindenbildung zum Ausgangspunkt seiner Betrachtungen 
über die Mikrogyrie gemacht hat. Das besondere Verdienst seiner Arbeit liegt in 
der genauen Analyse des Schichtungsbildes. Er analogisiert dabei allerdings die 
einzelnen Laminae in viel zu weitgehender Weise mit den Schichten der reifen 
Hirnrinde. Daß ein derartiges Vorgehen in mißbildeten Hirnrinden nicht statthaft 
ist, weil die Tektogenese von vornherein falsche, atypische Wege betritt, ist oben 
bereits ausgeführt worden. Die Girlandenbildung der äußerenZellschichten hat auch 
er beobachtet. Sie pflege mit der Ausbildung von Abortivwindungen — so hatte 
ich die kleinen Oberflachenerhebungen genannt — gepaart vorzukommen und 
entspreche einer Anpassung der Lamina granularis externa und pyramidalis an 
die mehr oder minder tief hinabdringenden Furchen. Das Merkmal dieser inneren 
oder unvollkommenen Furchung bestehe in der Bildung von kleinen Dellen 
der Oberfläche, von denen keil- oder vorhangartige Verlàngerungen des Stratum 
zonale in die Tiefe gegen die Nervenzellenschicht vordringen. Wenn er es auch 
nicht direkt ausspricht, so ist doch zwischen den Zeilen zu lesen, daf er die Ent- 
wicklung des girlandenfórmigen Zellstreifens mit seinen Erhebungen und Ein- 
senkungen als etwas Sekundäres ansieht. Auch er betont, daß bei der Mikrogyrie 
sich die mannigfaltigsten Variationen im zyto- und myeloarchitektonischen 
Verhalten der Hirnrinde zeigen. Auf die näheren Beziehungen zwischen Mikro- 
und Makrogyrie geht Schaffer nicht ein, obgleich gerade diese über die Gc- 
staltung des normalen Großhirnmantels einiges Licht zu verbreiten vermögen. 
Schaffer sieht auf Grund seiner Untersuchungen an normalen Gehirnen von 
Foeten das primäre Entwicklungsmoment in der Furchung. Vom Rand- 
Schleier dringen nach seiner Meinung keilartige Zapfen in die Hirnsubstanz 


1 تيون‎ Ic IV Journal f. Psychologie 
60 MAX BIELSCHOWSKY. aaa: Neurclogis. 


en — M وس‎ 


vor. Sie lassen durch Substanzverluste Ritzen in ihrer Mitte entstehen, aus denen 
sich dann die Furchen entwickeln. Die aktiven Vorgänge im Randschleier, 
speziell in dessen äußerer Körnerschicht, welche den Furchungsprozeß einleiten, 
werden auf eine Reizwirkung zurückgeführt; die Oberflächenspannung der 
wachsenden Hemisphäre soll dabei als reizgebender Faktor eine Rolle spielen. 
Da er, ebenso wie ich, die einzelnen kleinen Protuberanzen der Hirnoberflache 
bei der Mikrogyrie als Abortivwindungen ansieht, so müßte man folgerichtig bei 
der Mikrogyrie auch eine Vermehrung der an der Oberfläche wirksamen Reiz- 
punkte annehmen, während man sich das Zustandekommen der Makrogyrie 
als Folge cines Mangels der normalen Reize vorzustellen hatte. Die Unstimmig- 
keit dieser Hypothese liegt auf der Hand. Das mikrogyre Gehirn ist cın gegenüber 
dem normalen Gehirn in der Regel erheblich verkleinertes, und alle Verände- 
rungen, die es aufweist, verleihen ihm den Charakter einer Defektbildung; wir 
hätten also bei einer weit hinter der Norm zurückbleibenden Massenentfaltung 
und bei ciner dementsprechend geringeren Oberflächenspannung eine Vermehrung 
der Reizpunkte. Dieser Widerspruch ist so sinnfällig, daß eine weitere Diskussion 
über ıhn unnötig erscheint. Auch die Art, wie sich Mikro- und Makrogyrie mit- 
einander verbinden, spricht durchaus gegen seine Auffassung. Tatsächlich ist 
nämlich jedes mikrogyre Gehirn im Bereich der Mikrogyri ein pachygyres, denn 
immer sitzen die kleinen blumenkohlartigen Erhebungen auf einer verbreiterten, 
flachen und mangelhaft umfurchten Grundwindung. Schließlich sprechen auch 
die gleich noch zu crörternden gemeinsamen Eigenschaften in der Struktur der 
mißbildeten Rindenpartien bei beiden Formen entschieden dagegen, daß hier etwa 
gegensätzlich wirkende Faktoren, wie man sie nach der Schafferschen Lehre 
annehmen müßte, in Betracht kommen können. Bei gründlichem Vergleich 
ausreichenden Beobachtungsmaterials sieht man nämlich, daß das fundamentale 
Prinzip der Mißbildung für die Genese beider Formen identisch ist. Diese Dinge 
lassen sich am besten an der Hand einiger Mikrophotogramme erörtern. Abb. 3 
auf Tafel 7 zeigt einen Frontalschnitt aus einer Weigertschen Markscheiden- 
serie eines Mikrozephalengehirns im Niveau des Hypothalamus und Hirnschenkel- 
fußes. Vom Großhirnmantel sind der hintere Teil des Stirnlappens, die Insel 
und der Schläfenlappen mit dem Gyrus hippocampi und der Ammonsformation 
getroffen. Interessant ist zunächst das Verhalten der Stirnwindungen. Sic 
tragen den Charakter pachygyrer Wülste. Besonders die untere ist sehr breit 
und ungegliedert. Die Markkegel der Stirnwindungen sind sämtlich gut erkenn- 
bar, und ebenso läßt sich an allen ein Rindensaum abgrenzen. Das Merkwürdige 
aber besteht darin, daß sich zwischen die Markkegel und das Rindengrau cine 
Zwischenzone einschiebt, welche zwar zahlreiche Markfasern enthält, aber 
doch heller als die innere Substanz der Markkegel gefärbt ist und gesprenkelt 
aussieht. Diese Sprenkelung wird durch cingestreute kleine Heterotopien ۰ 
gebracht. Jedes einzelne dieser kleinen hellen Fleckchen besteht aus Komplexen 
von Ganglienzellen und Glia, und die genauere histologische Untersuchung lehrt, 
daß sich hier viel ungereifte Ganglienzelltypen finden. Auch außerhalb dieser 
Herdchen sind zwischen die hier vorwiegend radiär angeordneten Markfasern 
noch zahlreiche Ganglienzellen eingestreut. An der unteren Stirnwindung sicht 
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man nun, wie sich der äußere Rand dieser von Heterotopien durchsetzten Zwischen- 
zone in ein breites, stellenweise mit Zacken besetztes Markfaserband fortsetzt, 
das die hier sehr breite Rinde in zwei Lagen trennt: eine äußere helle und eine 
innere etwas dunklere und markfaserreichere, die aber doch viel Ganglien- 
zellen teils in gleichmäßiger Ausbreitung, teils zu Nestern vereinigt enthält. Diese 
Strecke zeigt bereits einen deutlichen Übergang zur Mikrogyrie. Dic nach außen 
gerichteten zackenartigen Fortsätze des erwähnten Markstreifens sind ohnc 
weiteres als Markkegelchen der Mikrogyri zu rekognoszieren, und tatsächlich 
zeigt auch die Oberfläche der Rinde an dieser Stelle die bekannte Kleinfältelung. 
An der der Sylvischen Spalte zugewandten Seite von T, ist nun das Bild der Mikro- 
gyrie in klassischer Reinheit ausgeprägt. Schon bei dieser Vergrößerung ist 
die erwähnte Vierschichtung der Cortex erkennbar. Auf ein ziemlich breites, 
an Tangentialfasern reiches Stratum zonale folgt eine breite graue Schicht, 
welche cin gewundenes Band bildet und die girlandenförmig verlaufende Zell- 
schicht enthält. Alle Girlandenwindungen umfassen kleine Markkegelchen, 
die sich an ihrer Basis zu einem Markfaserstreifen vereinigen. Dieser Markstreifen 
entspricht der dritten Schicht der mikrogyren .Rinde. Zwischen ihm und der 
Substanz der Markkegel liegt ein ziemlich breites Band grauer Substanz, welches 
dem Verlauf der Mikrogyri nicht folgt, sondern sich genau der Form des benach- 
barten Markkegels anpaßt. Aus seiner dunkleren Färbung geht hervor, daß 
das graue Band von zahlreichen, vorwiegend radiär verlaufenden Markfäserchen 
durchzogen wird. Abb. 4 auf Tafel 7 ist einem anderen Falle von Mikrozephalic 
mit Mikrogyrie entnommen. Auch hier handelt cs sich um ein Markscheiden- 
präparat aus dem Stirnlappen, und zwar aus dem der Mantelkante benachbarten 
Gebiet. Die mangelhafte Grundgliederung der Windungen ist ohne weiteres 
ersichtlich. Die am weitesten nach oben gelegene obere Stirnwindung ist von 
der zweiten Stirnwindung nur durch eine ziemlich flache Einsenkung getrennt. 
Die Vierschichtung der mikrogyren Rinde tritt wieder ganz deutlich in Er- 
scheinung, nur sieht man, daß die Beschaffenheit der sog. vierten Schicht eine 
aemlich inkonstante ist. Ihr Markfasergehalt unterliegt großen Schwankungen, 
was man aus der bald helleren, bald dunkleren Färbung entnehmen kann. Auf 
der Kuppe der oberen Stirnwindung ist sie z. B. von so zahlreichen Nervenfasern 
durchsetzt, daß der sie nach oben begrenzende Markstreifen mit der Substanz 
des Markkegels fast vereinigt erscheint, während sie in den abschüssigen Partien 
und in den benachbarten Windungen an Breite und Helligkeit erheblich zunimmt. 
Aus derartigen Befunden geht, wenn man sie mit den Bildern der Pachygyric 
vergleicht, das eine mit absoluter Sicherheit hervor, daß der markhaltige Grenz- 
streifen zwischen dritter und vierter Schicht mikrogyrisch gebauter Rindenpartien 
mit dem Markstreifen identifiziert werden muß, der sich in typisch pachy- 
gyrischen Windungen an der Grenze der eigentlichen Rinde und dem der His- 
schen Zwischenzone entsprechenden Gebiete befindet (vgl. Abb. ı auf Tafel 6). 
Ferner läßt sich aus dem kontinuierlichen Übergang dieses Streifens in die äußere 
Faserschicht der Markleisten normaler Windungen mit. Sicherheit entnehmen, 
daß wir in ihm ein Äquivalent des Außenrandes der normalen Markkegel zu er- 
blicken haben. Damit wird aber unsere bisherige Auffassung über den 
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Bau der mikrogyrischen Rinde wesentlich verschoben; denn erkennt 
man diese Prämissen als zutreffend an, dann ist die vierte Schicht der Mikrogyri 
nichts anderes, als das auf cinen schmalen Saum reduzierte äußere Randgebiet 
der Hisschen Zwischenzone. Damit ist sie als Heterotopie bzw. als Produkt einer 
Atelokinese gekennzeichnet. Der Unterschied zwischen Pachygyrie und Mikro- 
gyrie besteht also im wesentlichen nur darin, daß bei der ersteren die Hissche 
Zwischenzone im ganzen Bereich des Centrum semiovale bzw. in seiner größten Aus- 
dehnung fixiert wird, während sie bei der Mikrogyrie nur noch in dessen äußerster 
Peripherie bestehen bleibt. Der Raum des Centrum semiovale ist bei der Mikro- 
gyrie mit Ausnahme jenes äußeren Streifens zu einer kompakten Markmasse 
umgestaltet, bei der Pachygyrie dagegen bildet er ein Mittelding zwischen Grau 
und Weiß, welches neben bald mehr bald minder myelinisierten Nervenfasern 
überall Nervenzellen in ziemlich gleichmäßiger Verteilung bis fast an die Grenze 


der tiefen Markstrata enthält. Das teratologische Formationsprinzip ist also bei ` 


beiden Mißbildungen das gleiche. Wir dürfen demnach die vierte Schicht bei der 
Mikrogyrie nicht ohne weiteres mit den tiefen Schichten der normalen Rinde 
homologisieren, weil wir gar nicht wissen, ob das bei der normalen Zytokinese 
dem kortikalen Grau zuletzt zuströmende Zellmaterial auch wirklich in den 
tiefen Schichten liegen bleibt, oder ob es sich nicht mit dem bereits vorher 
angelangten in weitgehendem Maße vermischt. Ferner ist, wie schon erwähnt 
wurde, bei dieser Betrachtung dem Umstand Rechnung zu tragen, daß die Prolife- 
ration der Ganglienzellen in der Rinde selbst noch Fortschritte macht, und daß 
die Abkömmlinge der ursprünglich in den Außenschichten der Rinde angelegten 
Gebilde zum Teil rückläufig in die tieferen Schichten vordringen. Als Rinde 
im eigentlichen Sinne darf auch bei der Mikrogyrie nur diejenige graue Substanz 
aufgefafit werden, welche zwischen dem Stratum zonale und dem markfaser- 
reichen Grenzstreifen liegt. Woher es kommt, daß die Ganglienzellen dieser Zone 
eine ausgesprochene Tendenz zu girlandenförmiger Schlängelung besitzen, ist mit 
absoluter Sicherheit nicht zu sagen. Hier drängen sich natürlich die Erinnerungen 
an den Status verrucosus der normalen Hirnrinde im vierten und fünften Fötal- 
monat auf. Es liegt mir, wie ich schon früher auseinandergesetzt habe, fern, 
jede einzelne dieser Windungen mit jenen kleinen Exkreszenzen der äußeren Rinden- 
schicht nach dem Randschleier hin identifizieren zu wollen, die in ihrer Gesamt- 
heit den Status verrucosus bilden, aber eine gewisse Ähnlichkeit ist meines 
Erachtens doch unverkennbar. Dabei möchte ich in Parenthesi bemerken, daß 
ich im Gegensatz zu Hochstetter und Löwy diese Wärzchen nicht für kada- 
veröse Mazcrationsprodukte oder pathologische Gebilde halte. Ich habe sie an 
Gehirnen aus dem fünften Fötalmonat unter einem völlig intakten Randschleier 
gesehen und auch an der Pia und an den Gefäßen’ nicht das Mindeste gefunden, 
was den Verdacht einer ,,syphilitischen Grundlage“ ihrer Entstehung recht- 
fertigen könnte. Sie sind, wie schon Retzius betont, das Kennzeichen einer 
vorübergehenden, aber sehr energischen Zellproliferation in den äußeren Rinden- 
schichten, welche später durch die Ausbildung der angrenzenden Schichten 
wieder ausgeglichen wird. Wie ich bereits früher bemerkt habe, ist dabei dem 
Gesichtspunkt Rechnung zu tragen, daß bei der Entwicklung der Windungen 
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die äußeren Schichten, welche ja, in toto betrachtet, eine viel längere Linie zu 
besetzen haben, mehr Zellmaterial als die tieferen beanspruchen, das eben wahr- 
scheinlich auf dem Wege der Wärzchenbildung produziert wird. In der Bildung 
der „Girlanden‘‘ kommt diese gesteigerte Proliferationstendenz des in der Außen- 
rinde deponierten Zellmaterials noch zum Ausdruck. Hier kann der unter nor- 
malen Verhältnissen stattfindende Ausgleich gegenüber den tieferen Schichten 
sich deshalb nicht vollziehen, weil diese zu einem heterotopischen Komplex 
geworden sind und ihre Bewegungsfreiheit eingebüßt haben. Diese Annahme 
-enthält keine neue Hypothese, sondern steht mit der Grundvorstellung, daß das 
Wesen der Hemisphärenmißbildungen ım allgemeinen auf Störungen der Zyto- 
kinese zurückgeführt werden muß, vollkommen in Einklang. Wenn mir die 
Frage entgegengehalten werden sollte, weshalb dann nicht auch bei der Pachy- 
gyrie eine girlandenförmige Anordnung der äußeren Zellschichten zustande kommt, 
so wäre folgendes zu antworten. Auch bei der Pachygyrie verläuft der Außen- 
rand der äußeren Zellschichten nicht vollkommen parallel mit dem Stratum 
zonale, sondern bildet bald mehr, bald weniger deutlich ausgeprägte Buckel, 
welche sich in die Substanz des chemaligen Randschleiers vorwölben. Diese 
Kuppenformationen lassen sich zwanglos mit den Girlanden der Mikrogyrie 
homologisieren. Daß sic sich nicht als so distinkte streifenfórmige Gebilde mar- 
kieren, liegt daran, daß hier der Zusammenhang zwischen den Zellen des Cortex 
und den heterotopischen Zellemassen der ehemaligen Zwischenzone ein viel 
engerer bleibt als bei der Mikrogyrie, und daß hier das für die Bildung der 
Außenschichten bestimmte Material vielleicht in noch größerer Quantität als 
dort in der Tiefe zurückgehalten wird. 

Der für das Verständnis der Pathoarchitektonik so wichtige Markfaser- 
streifen an der Grenze von Außencortex und Zwischenzone ist sowohl bei der 
Pachygyrie wie bei der Mikrogyrie nach den vorangegangenen Ausführungen 
hinsichtlich seiner formativen Bedeutung nicht schwer zu definieren. Daß er 
mit dem Baillargerschen Streifen der normalen Rinde, mit dem ihn Nieuwen- 
huijse identifiziert, nichts zu tun hat, liegt auf der Hand. Man kann ihn wohl 
nur als eine Art von Assoziationssystem auffassen, das benachbarte Gebiete 
der defekten Rinde in Verbindung bringt. Wenn er auch vereinzelte Projektions- 
fasern enthalten muß, wird man ihn doch mit den Fibrae gyrorum propriae des 
normalen subkortikalen Markes auf cine Stufe zu stellen haben. Offenbar besitzt 
auch die mißbildete Rinde noch eine starke Neigung zur Entwicklung eines Leitungs- 
apparates, durch welchen das Substrat für die Iferstellung von Nachbarschafts- 
beziehungen unter benachbarten Rindenfeldern geschaffen wird. Diegleiche Tendenz 
tritt meines Erachtens auch in den Tangentialfasermassen des meist abnorm 
breiten Stratum zonale zutage. Die Axone der in den Außenschichten miß- 
bildeter Gehirne liegenden größeren Zellformen lassen sich im Silberpräparat 
mitunter ganz deutlich in diesen Tangentialstreifen verfolgen. Etwas Ähnliches 
liegt wohl auch den die herdförmigen Heterotopien durchsetzenden und um- 
kreisenden Markfaserbündeln zugrunde. Daß diese Verbindungskabel wegen 
der sonst vorhandenen Defekte funktionell wenig verwertbar oder vollkommen 
unnütz sind, ist eine Sache für sich. Es sind in ihnen eben nur noch Andeutungen 
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zur Herstellung ähnlicher organogenetischer Korrelationen zu suchen, wie sie 
in der normalen Onto- und Phylogenese determiniert sind. 

Aus diesen Betrachtungen geht hervor, daf auch bei der Mikrogyrie der 
Schichtenbau und die Oberflächengestaltung des Großhirnmantels sich gegen- 
seitig auf das engste beeinflussen. Auch hier gewinnt man bei unvoreingenommener 
Betrachtung der Dinge den Eindruck, daf) das für die Bildung der Mikrogyrie 
entscheidende Moment in einer mangelhaften Besiedelung der Rinde mit Ganglien- 
zellen und in einer verminderten Proliferation dieser Zellen an Ort und Stelle 
liegt. Jedenfalls lassen sich für die Schaffersche Hypothese, daß das Primäre 
bei der Bildung der Windungen und Furchen ein Einkerbungsvorgang der 
Oberfläche ist, aus der Teratologie keine Anhaltspunkte gewinnen. Schaffer 
holt die wesentlichen Argumente für seine These aber nicht aus der Betrachtung 
pathologischer Hirnoberflächen, sondern aus normalen Rindenbefunden von 
Embryonen aus dem fünften Monat. Ich kann es mir nicht versagen, an dieser 
Stelle auf seine Beweisführung etwas näher einzugehen. 

Zunächst ist hervorzuheben, daß er die primären Fissuren auf dasse Ibe Entwick- 
lungsprinzip wie die gewohnlichen im spateren Fotalleben entstehenden Furchen 
zurtickfiihrt. Der Beginn einer jeden Furchung werde durch cine Niveaueinsenkung 
der vorher glatten Oberflache gekennzeichnet, was ja eigentlich ganz selbstverständ- 
lich ist. Hier soll die oberflächliche Kôrnerschicht, d. h. eine aus gliogenen Ele- 
menten gebildete Zone an der subpialen Außenseite des Randschleiers in einer 
reichlichen Proliferation begriffen sein, wobei die vermehrten Kórner von der 
Oberfläche aus gegen die Rindenschicht keilfórmige Einsenkungen bilden. 
Auf diese Weise komme cin aus Kórnern bestehender Fortsatz zustande, dessen 
breite Basis der Oberflächeneinsenkung entspricht, während seine Spitze nach 
der Rindenschicht hin vordringt. Mit der Ausbildung dieses Reiles sei 
gleichzeitig ein Hinabgleiten der oberflächlichen plasmatischen Verdichtungs- 
zone in die Tiefe verbunden, deren Vorstülpung mit den Körnern parallel. 
geschicht. In der eigentlichen Lamina corticalis, welche die Ganglienzellen 
enthält, seien dabei keinerlei aktive, sondern nur passive Veränderungen wahr- 
nehmbar, nämlich cine Verschmälerung, welche der Furchenbildung entspricht, 
cine radiäre Anordnung der Rindenzellen um die Furche. herum und eine 
„kompensatorische Wölbung‘‘ der Lamina corticalis seitwärts und aufwärts 
von der Furche. Was es mit dieser kompensatorischen Wölbung für eine nähere 
Bewandtnis hat, ist scinen Ausführungen allerdings nicht zu entnehmen. Gleich- 
zeitig mit dem Vorstoßen der äußeren Körner mache sich eine Veränderung 
der Randschleiersubstanz bemerkbar. In seinem aus feinen protoplasmatischen 
Bälkchen bestehenden Netz soll eine äußere und innere Verdichtungszone stärker 
hervortreten, wobei die äußere sich von der Schicht der superfiziellen Körner 
etwas entfernt; so komme cine aufgelockerte Zone zwischen beiden zustande. 
In der Tiefe der Einsenkung sollen beide Verdichtungsstreifen um den Körner- 
keil konzentrisch herumziehen. Schließlich entwickle sich in dem bisher kom- 
pakten Körnerkeil eine Ritzenbildung, deren Zustandekommen man sich so 
vorstellen könne, daß in der Achse des Keiles eine Art von Nekrose stattfinde. 
‘Damit sei die Möglichkeit zu einer Spaltung gegeben. Dic Spaltung ist der Vor- 
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laufer der Furchung. Aus diesem [lergang sci ersichtlich, daß die Furche ein 
Produkt der superfiziellen Körner ist. Die Verdickung der äußeren und inneren 
Verdichtungszone, welche beide den Kórnerkeil in der Tiefe umsäumen, betrachtet 
er lediglich als Begleiterscheinung der Proliferationsvorgänge der subpialen Kórner. 
Auch die primären Fissuren, die Fissura parieto-occipitalis, calcarina, ja sogar 
die Sylvische Grube sollen -— prinzipiell betrachtet — auf dem gleichen Wege ent- 
stehen. Jede Furchenbildung beginne punktfórmig bzw. grübchenartig, denn mit der 
Entwicklung des Kórnerkeils gehe eine leichte Einsenkung der Oberfläche einher. 
Diese Einsenkungen, die durch die Kôrner entstehen, addieren sich sukzessiv 
mit benachbarten Vertiefungen von gleicher Entstehungsweise, und so komme es 
zur Bildung einer Furche. Allerdings sei der Vorgang ein kontinuierlicher; habe 
er an einem Punkte der Hemisphärenoberfläche erst begonnen, so setze er sich 
in der Fluchtlinie der spáteren Furche bis zu ihrem Endpunkt sukzessive fort. 
Die superfiziellen Körner sollen dann mit zunehmender Furchenausbildung 
schwinden und sich nur noch in der Furchentiefe eine Zeitlang als eine breitere 
Schicht erhalten. Schaffer glaubt seine Furchungshypothese auf Untersuchungen 
vonSchaper und Berliner am Kleinhirn stützen zu können. Der erstgenannte 
Autor, welcher eine Reihe ausgezeichneter Untersuchungen über die Morphogenese 
des Kleinhirns, insbesondere bei Teleostiern und Petromyzonten geliefert hat, 
ist zu der ganz richtigen Erkenntnis durchgedrungen, daß die Oberflächen- 
entwicklung der Kleinhirnrinde in einem engen Zusammenhang mit dem Ver- 
halten der sogenannten superfiziellen Körner der Kleinhirnrinde steht. Im 
Cerebellum von Föten bilden diese Körner eine sehr breite und sinnfallige Schich®, 
welche sich mit ihren letzten Spuren bis in die ersten Monate des postfötalen 
Lebens verfolgen läßt. Schaper leitet diese superfiziellen Körner von den Keim- 
zellen der ektodermalen Uranlage ab. Von einem gewissen Zeitpunkte an liefern 
aber die epithelialen Keimzellen nicht mehr Epithelien, sondern cine Generation 
indifferenter Zellen, welche die Substanz des Organs durchwandern und sich 
an dessen Oberfläche ansiedeln. Im Kleinhirn entstehen die Elemente der 
transitorischen superfiziellen Körnerschicht primär überall da, wo die typische 
Kleinhirnsubstanz mit den Epithelformationen der Uranlage in Verbindung 
bleibt. Von diesen Orten aus verbreiten sie sich durch Wanderung über die 
ganze Oberfläche des Kleinhirns und bilden dann eine Schicht indifferenter 
Zellen, aus denen sowohl Nerven- wie Gliazellen hervorgehen können. Sie 
repräsentieren einen Sukkurs indifferenter Zellen, deren Entstehung und Lagerung 
für die Faltung des Kleinhirns bedeutungsvoll ist. Daß sie in späteren Ent- 
wicklungsperioden verschwinden, beruhe auf einer allmählichen, nach innen 
gerichteten Abwanderung der sie zusammensetzenden Elemente. Auf diese 
Weise beeinflussen sie die Substanzzunahme des Organs und damit natürlich 
auch seine Oberflachenausdehnung, die zur Furchung führt. Daß dem so ist, 
ergebe sich aus der Tatsache, daß diese Schicht in dem windungsreichen Klein- 
hirn höherer Vertebraten weit mächtiger entwickelt ist, als beispielsweise bei 
den Fischen und Amphibien, wo es eine glatte Oberfläche behält. 

Berliner hat die Forschungsergebnisse Schapers später in allen wesent- 
lichen Punkten bestätigt. Auf Grund histologischer Betrachtungen sowie exakter 
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Zählungen und Messungen kommt auch er zu dem Schluß, daß zwischen der 
Entwicklung der Kleinhirnoberflache und dem allmählichen Schwinden der 
Kornerschicht eine direkte Beziehung bestehe, „und zwar derart, daß die in 
die tieferen Teile der primären Rinde einwandernden und sich gleichzeitig 
differenzierenden Elemente die Ursache zu einem intensiven interstitiellen 
Flächenwachstum der Kleinhirnrinde bilden, welche ihrerseits wieder die Bildung 
der Kleinhirnwindungen im Gefolge hat.“ Schaper und Berliner haben, wie aus 
diesen Zitaten hervorgeht, den Mechanismus der Furchen- und Windungsbildung 
im engeren Sinne gar nicht in den Bereich ihrer Darstellung gezogen. Ihre Fest- 
stellungen beschränken sich im wesentlichen darauf, daß mit der Abwanderung der 
äußeren Körner ın die tieferen Teile der primären Rinde eine Steigerung ihrer 
Massenentfaltung zutage tritt. Das von diesen Zellen gelieferte Material wird in be- 
trächtlichem Maße zum Aufbau der Rinde verwandt. Die Beteiligung der äußeren 
Körner an der Oberflächenentwicklung besteht aber nicht in einem keilförmigen 
Vordringen gegen die tieferen Teile, wie es Schaffer annimmt. Sie kommt 
nur insofern in Betracht, als mit der Massenzunahme eben auch eine Vergrößerung 
und Faltung der Oberfläche Hand in Hand geht. Eine Stütze der Schaffer- 
schen Hypothese sehe ich in den Befunden Schapers und Berliners nicht. 
Man wird im Gegenteil thre Feststellungen viel cher in dem Sinne verwenden 
können, daß der Fältelungsvorgang an der Oberfläche infolge der Zellanreicherung 
und Massenzunahme der Rindenschichten von innen nach außen erfolgt. 

^ Den Anschauungen Schaffers hat sich spáterhin E. Landau angeschlossen. 
In seiner „Anatomie des Grofhirns" gibt er ein ausführliches Referat von 
Schaffers Lehre und bezeichnet es als dessen besonderes Verdienst, daß er den 
Ausgangspunkt der Furchen nicht, wie bis jetzt alle Autoren, in die Corticalıs, 
sondern in den Randschleier verlegt habe. Landau weicht aber von Schaffer 
in wichtigen Punkten sehr erheblich ab. Zunächst wird gewissen Primärfissuren 
gegenüber den gewöhnlichen Furchen cine Sonderstellung eingeräumt. Die 
Sylvische Fissur und die Fissura calcarına verdanken ihre Entstehung be- 
sonderen entwicklungsmechanischen Vorgängen, und zwar wird für die Ent- 
stehung der Fissura Sylvii eine Knickung des Vorderhirnbläschens um eine 
frontale Achse als grundlegender Faktor von ihm angenommen. ‚Das Großhirn 
wird an einer bestimmten Stelle eingebogen.‘‘ Diese Einbiegung findet an einer 
Stelle statt, die in ihrer Beweglichkeit bzw. in ihrer Entfaltungsfähigkeit be- 
schränkt ist, das ist die Insel, ,, wo dem äußeren Mantel die schwerfälligen Massen 
der Basalganglien anliegen.“ Wenn auch diese mächtigen Ganglienmassen keinen 
direkten Zusammenhang mit der ihnen anliegenden Hirnrinde haben, so genügen 
sic, um die Beweglichkeit bzw. Entfaltungsfähigkeit derselben in einem gewissen 
Grade zu hemmen. Die der Einfaltungsachse nächstgelegenen, minderbeweglichen 
Teile bleiben am Boden der Furche zurück und werden von den Nachbarteilen 
überdeckt. So entsteht die Fissura lateralis. Landau stellt sich dabei in einen 
bewußten Gegensatz zu früheren Forschern, welche die Operkularisierung der 
Insel darauf zurückführen, daß die Großhirnrinde um das Inselgebiet stärker 
wächst als dieses selbst. Man kann die Bedeutung seines Biegungsprinzipes als 
richtig anerkennen, ohne deshalb die Anschauungen der früheren Autoren für 
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falsch halten zu müssen; denn tatsächlich würde ja die definitive Gestaltung 
der Sylvischen Fissur und die Operkularisierung der Insel niemals zustande 
kommen können, wenn nicht die benachbarten Hirnteile eine gegenüber dem 
Inselgebiete des Palliums gesteigerte Massenzunahme erfahren würden. 

Auch die Entstehungsweise der sekundären Furchen und Windungen denkt 
Landausich ganz anders als Schaffer. Schon dem Kardinalpunkt der Schaffer- 
schen Lehre, der furchenbildenden Bedeutung des Körnerkeils, steht er durchaus 
skeptisch gegenüber. Er gibt zwar zu, daß die mikroskopischen Befunde, welche 
jener zur Stütze seiner Auffassung beibringt, richtig sind, aber ihre Deutung 
sei eine recht fragwürdige. Um der äußeren Körnerschicht wirklich eine aktive 
Rolle zuschreiben zu können, müßte man in ihr eine Proliferation durch Zell- 
teilung an den entscheidenden Punkten wahrnehmen. Aber davon habe er nie 
etwas gesehen. Er läßt ganz deutlich durchblicken, daß die „aktiv vordringenden‘ 
Keile, denen Schaffer so große Bedeutung beimißt, durch Tangentialschnitte 
vorgetäuscht werden. Da sich die primären Rinnen des Hirnmantels an ihren 
Enden immer mehr und mehr abflachen, so werden wir an ihren abgeflachten 
Enden, auch wenn die Schnittrichtung vertikal zur Oberfläche des Hirnmantels 
gerichtet ist, die äußere Körnerschicht in einer.mehr oder minder klaren schräger 
Tangentialrichtung treffen. Auf diese Weise entstehe kein wahres, sondern ein ver- 
zerrtes Bild des Querschnitts. Abgesehen davon ,,dürfen wir nicht vergessen, daß 
gerade an den Polen einer Längsachsenfurche die Schichten der Furchenwand um- 
biegen, um von der einen Seite nach der anderen überzugehen. Diese Umbiegungs- 
stellen werden an Schnitten alles Mögliche vorspiegeln können, Verdickungen, 
Proliferationen, Dehiszenzen usw.“ Auch die kompensatorische Vorwölbung der 
eigentlichen Corticalis in der Nachbarschaft der Primärfurchen stelltLandau inAb- 
rede. Es bleibt demnach von der ganzen Schafferschen Beweisführung so gut 
wie nichts mehr übrig. Trotzdem hält aber Landau an dem Prinzip der primären 
Furchenbildung fest. Für ihn sind es Veränderungen in der plasmatischen Grund- 
substanz, welche in dieser Hinsicht beweiskräftig sein sollen. Ihm ist besonders 
aufgefallen, daß einwärts von der von Schaffer als verstärkte, innere Ver- 
dichtungszone des Randschleiers bezeichneten Stelle noch eine helle Zone auftritt, 
welche den Eindruck macht, als sei sie der Ausgangspunkt der Furchenbildung. 
Diese Zona lucida sei gegenüber den von Schaffer beschriebenen Zonen des 
Randschleiers ein sekundärer Bestandteil desselben. Er komme dadurch zu- 
stande, daß sich die obersten Zellreihen der Lamina corticalis zentralwärts zurück- 
ziehen. So werden die Maschen des dreidimensionalen Geriistes, in dem sie lagen, 
leer und erscheinen.darum hell. In dieser durchsichtigen Schicht haben die plas- 
matischen Stützradien der Rindenplatte eine eigenartige Krümmung. Landau 
verlegt also den Ort der entscheidenden Veränderungen nicht wie Schaffer in die 
Körnerschicht des Randschleiers, sondern in die Außenzone der Lamina corti- 
calıs selbst. 

Auf Grund meiner eigenen Untersuchungen an normalen Föten möchte 
ıch zu der Schafferschen These folgendes bemerken. Seine histologischen Prä- 
parate scheinen mir für die Richtigkeit seiner Lehre nicht das Mindeste zu be- 
weisen. Seine ,, Kórnerkeile'* habe ich wiederholt gesehen, aber immer feststellen 
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können, daß sie durch schräge bzw. tangentiale Schnittführung vorgetäuscht 
werden. Zeichen einer besonders starken Zellproliferation sah ich in. der äußeren 
Körnerschicht des Randschleiers weder im Bereich dieser Keile, noch sonst am 
Grunde der Rinnen. Ebensowenig ließ sich der Nachweis führen, daß die Körner 
des Randschleiers an bestimmten Punkten etwa ın geschlossenen Kolonnen gegen 
die Corticalis vordringen, wie man es erwarten müßte, wenn hier ein aktiver 
Prozeß im Sinne Schaffers stattfinden würde. Seine Dehiszenzen in den 
fraglichen Körnerkeilen lassen sich zwanglos aus den topographischen Verhältnissen 
‚ableiten. Wenn bei der Bildung eines Grübchens oder einer Rinne das sie um- 
gebende Gewebe auseinanderweicht, dann muß in den mikroskopischen Schnitten 
im Anfangs- bzw. Endpol der Einsenkung eine Spaltbildung in den äußeren 
Gewebsschichten zutage treten. Die von Schaffer herangezogene Hilfshypothese, 
daß örtliche Nekrosen im Körnerkeil die Ausbildung des Spaltes fördern sollen, 
findet im mikroskopischen Bilde nicht die geringste Grundlage. Sie erscheint schon 
a priori unwahrscheinlich; denn eine Nekrose setzt immer eine lokale Ernährungs- 
störung des Gewebes voraus, für welche sich bei der normalen Entwicklung, 
zumal in einer Periode, wo die Gefäße noch einwachsen, kein Anhaltspunkt bietet. 
Auch.für die. Vorstellung, daß die Furchen aus einer Summation punktförmig 
aneinander gereihter Grübchen entstehen, bietet weder die makro- noch mikro- 
skopische Betrachtung fötaler Gehirne irgendeinen Anhaltspunkt. Man hat 
vielmehr den Eindruck, daß parallel zu längsverlaufenden Gefäßen Wiilste 
entstehen, welche natürlich in der Anfangsphase ihrer Entwicklung grübchen- 
förmige Einsenkungen zwischen sich entstehen lassen, die sich aber weiterhin 
entsprechend der Längenzunahme der Wülste ganz kontinuierlich verlängern 
und vertiefen. Was Landau zur Deutung der Schafferschen Befunde sagt, 
kann ich also vollkommen unterschreiben, was er aber aus eignen Wahrnehmungen 
an Argumenten zugunsten der primären Furchungstheorie beibringt, ist mindestens 
ebenso anfechtbar wie das, was Schaffer behauptet hat. An der Abbildung, 
mit welcher er seine Ausführungen iHustriert, ist von einer Einwärtswanderung 
der äußeren Zellagen der Lamina corticalıs nichts zu sehen, und die Veränderungen 
der Randschleiersubstanz, insbesondere das Auftreten seiner Zona lucida mitsamt 
der veränderten Krümmung in-den plasmatischen Stützradien des Cortex sind, 
wie er wohl selber zugeben wird, außerordentlich vieldeutige Dinge, mit denen 
sich für die Beantwortung des uns hier beschäftigenden Problems nicht das 
Mindeste anfangen läßt. Bei seinen Bildern sind vor allem wieder die Fehler 
der Fixierungsmethoden in Betracht zu ziehen, die in der weichen Fötalrinde 
sehr leicht durch Schrumpfung des Gewebes alle möglichen Lageverschiebungen 
in der weichen plasmatischen Grundmasse des Cortex hervorbringen können. 
Aber selbst wenn man von dieser Fehlerquelle absicht, kann ich an seinen Be- 
schreibungen und Abbildungen nichts entdecken, was wirklich für seine Auf- 
fassung beweiskraftig ware. Denn auch bei primärer Wulstbildung müssen in dem 
Gewebe des zwischen zwei Wülsten liegenden Furchungsgrundes Verschiebungen 
aller Teile und somit auch der plasmatischen Stützradien erfolgen. Der Schluß- 
akkord, mit welchém die diesbezüglichen Betrachtungen Landaus enden. 
klingt denn auch recht elegisch. Er gesteht nämlich zu, daß man nur das eine 
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mit Sicherheit behaupten könne, daß die Hirnfurchung von inneren Ursachen 
nicht mechanischer Art abhängig ist, worüber man sich längst einig ist. Ob die 
Furche oder die Windung das Primäre bei der Oberflächengestaltung ist, müsse 
also vorläufig noch dahingestellt bleiben. ‚Wir müssen uns eben oft damit bc- 
gnügen, daß wir das eine oder andere Unbegründete bei früheren Autoren richtig- 
stellen Können, um weiteren Forschern damit den Weg geebnet zu haben." Diese 
Bemerkung ist vortrefflich, und es war in obigen Ausführungen mein Bestreben, 
diese Aufgabe ihm und Schaffer gegenüber zu erfüllen. In positiver Hinsicht 
möchte ich aber zugunsten der primären Windungstheorie doch noch auf cine 
Tatsache der normalen Rindenentwicklung hinweisen, welche sowohl Schaffer 
wie Landau als quantité négligeable behandeln; es ist das Hervortreten unzwei- 
deutiger Proliferationserscheinungen in den Außenschichten der Corticalis 
während einer bestimmten Fötalperiode. Abgeschen von den als Status verrucosus 
bezeichneten Exkreszenzen sicht man auch sonst die äußeren Zellagen der Corti- 
calis gegen den Randschleier vorrücken, wobei die Substanz des Randschleiers 
selbst zweifellos verschmälert wird. In ähnlichem Sinne äußert sich auch Hein- 
rich Vogt. Man sehe im sechsten Fötalmonat -— dieser Zeitpunkt scheint mır 
etwas zu spät gegriffen — die ganze Rindenschicht in fünf übereinanderliegende 
Abschnitte gegliedert, von denen immer ein dichterer und ein dünnerer sich 
ablösen. In der äußersten Zellschicht entstehen, wic er sagt, stellenweise Knospen, 
welche gegen den Randschleier, den er als „Ependymschicht‘‘ bezeichnet, vor- 
wuchern. Sie entsprechen wohl dem Status verrucosus Rankes. llistologisch 
setzen sie sich aus dichten Haufen enorm vermehrter Kórnerzellen zusammen. 
Auch für Vogt handelt es sich hierbei wahrscheinlich um die Anlage von Win- 
dungen. Das Primäre sei die von innen her sich vortreibende Wucherung, was 
daraus hervorgehe, daß stellenweise die Oberfläche noch keine Veränderung der 
Kontur zeigt, der Randschleier dann aber eine Verschmälerung an der ከር- 
treffenden Stelle aufweist. Für H. Vogt besteht hinsichtlich der Realitat des 
Status verrucosus nicht der mindeste Zweifel. Ich móchte dem hinzufügen, dab 
man ähnlichen Bildern auch noch nach dem Verschwinden des Status verrucosus 
begegnet. Wenn man Schaffers eigne Abbildungen ansieht, so kann man sich 
auch dem Eindruck nicht verschließen, daß die äußeren Schichten der Corticalis 
in einer bestimmten Entwicklungsphase die Substanz des Randschleiers ein- 
engen, ohne zunächst die Oberflächenkontur des Mantels zu beeinflussen. Der- 
artige Verhältnisse konnte ich an Präparaten feststellen, wo man gegen eine 
Täuschung durch die Schnittrichtung gesichert war. Es läßt sich also auch aus 
den bei der normalen Entwicklung hervortretenden Erscheinungen mancherlei 
entnehmen, was zwanglos zugunsten einer primären Wulstbildung gedeutet werden 
kann, und was dafür spricht, daß in der „Tektogenese‘ der die ,,Perigenesc" 
beherrschende Faktor liegt. Ist die Rinde normal angelegt, d. h. in der gehörigen 
Zahl mit vermehrungsfähigen Neuroblastenabkömmlingen besiedelt, dann ent- 
wickeln sich an bestimmten, durch Vererbung determinierten Stellen ` streifen- 
förmige Proliferationszentren, welche kontinuierlich das Niveau ihrer Um- 
gebung beeinflussen. . Ob diese Zentren dem späteren Kulminationsgebiet ‘der 
Windungen entsprechen, wie Oskar Vogt vermutet, oder ob sic ursprünglich 
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im Gewebe des spáteren Furchengrundes liegen, wie ich selbst wegen gewisser 
Beziehungen zum Gefáfapparat und wegen konstanter architektonischer Ver- 
schiebungen in der Furchentiefe des reifenden Organs angenommen habe, ist 
eine Frage von sekundárer Bedeutung. Formbestimmend für die Oberfläche des 
normalen und mifbildeten Hirnmantels ist der Entwicklungsgang der für dcn 
Rindenaufbau bestimmten Parenchymelemente, insbesondere der Ganglien- 
zellen. Gelangt das zellige Bildungsmaterial von der Matrix vollkommen an die 
Oberfläche und vermehrt es sich hier in ungestörter Weise, dann entstehen regel- 
recht geformte Furchen und Windungen. Wird das Bildungsmaterial in der Tiefe 
in Gestalt von Heterotopien bzw. Atelokinesen zurückgehalten, dann resultiert 
cine verschmälerte, defekte Rinde und zugleich eine mißgestaltete Oberfläche. 
Aus dem konstanten Zusammenhang der Erscheinungen ist zu schließen, daß dic 
richtige Einwanderung und Entfaltung der zur Rinde gehörigen Ganglienzellmasse 
zu einer konstanten Vergrößerung der Oberfläche und damit zu den Faltungs- 
vorgängen führt, die wir in den Furchen und Windungen vor uns haben. Die 
Tatsachen der normalen und pathologischen Entwicklung sprechen ferner ent- 
schieden dafür, daß diese Faltung von innen nach außen hin stattfindet, denn 
der Plan der ursprünglichen Zellbewegung ist in diesem Sinne orientiert und die 
Befunde bei der Mikro- und Pachygyrie sind einer anderen Deutung gar nicht 
zugänglich. Wenn eine Rinde mit mangelhafter Zellbesiedelung ungefurcht bleibt 
oder eine nur abortive Furchung in Gestalt einer ganz oberflächlichen Kräuselung 
aufweist, die normal besiedelte, normal begrenzte und mit dem richtigen Zell- 
quantum ausgestattete dagegen immer eine normal gewulstete ist, dann kann 
cs doch wohl nur die Massenzunahme im Parenchym der Corticalis selbst sein, 
welche als formativer Faktor wirkt. Die Randschleierbefunde, in denen Schaffer 
und Landau primäre Furchungserscheinungen erblicken, sind sekundärer Art. 
Im Stratum zonale der mikro- und pachygyrischen Rinde findet sich nichts, 
was auf Vorgänge von entscheidender pathologischer Dignität im früheren Rand- 
schleierstreifen hinwiese und das Ausbleiben der regulären Oberflächengestaltung 
erklären könnte. Im Gegenteil, gerade hinsichtlich des Stratum zonale nähern 
„sich die mißbildeten Gehirne noch am meisten der Norm. Ich möchte dabei 
bemerken, daß die hier vorgetragene Auffassung mit der Parkerschen Hirn- 
furchungstheorie in Einklang steht. Nach Parker ist die Furchung das Ergebnis 
von zwei aufeinander wirkenden Kräften, nämlich der Expansionstendenz des 
wachsenden Gehirns und der Widerstandskraft seiner knöchernen Umgebung. 
Für ihn ist die Hirnoberfläche während der Entwicklung des Organs aus einer 
Anzahl hervorschwellender Zentren zusammengesetzt, wobei die Furchen den 
Berührungsebenen entsprechen, welche beim Aufeinandertreffen dieser Zentren ` 
entstehen. Er unterscheidet verschiedene Arten von Furchungsformen, die von 
der Gruppierung der an der Oberflächenspannung innerhalb eines bestimmten 
Areals beteiligten Rindengebiete abhängig sind. Es bedarf keiner weiteren Er- 
läuterung, daß die Parkersche Auffassung vom physikalischen Gesichtspunkte aus 
dasselbe besagt, was ich vom morphologischen und histologischen aus behaupte. 
Schaffer glaubt zwar, daß der offensichtliche Widerspruch, der zwischen den 
Parkerschen Vorstellungen und den seinigen besteht, überbrückbar ist. Wolle 
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man die mechanische Tatsache der Furchenbildung mit der histologischen in 
Einklang bringen, so habe man sich vorzustellen, daß die maximale Oberflächen- 
spannung der Hemisphäre anfänglich punktweise zur Geltung kommt, und 
zwar vermöge eines punktweise einsetzenden Reizes, welcher die Randschleicr- 
veränderung in Gang bringt. Somit spiele dic Oberflächenspannung in der Furchen- 
bildung nur als reizgebendes Moment eine Rolle. Die Annahme, daß durch lokale 
Spannungserhöhung eine Wulstbildung entstehe, werde durch die histologischen 
Bilder widerlegt (!). Was Schaffer hier sagt, ist physikalisch vollkommen 
unverständlich. Wie eine punktweise zur Geltung kommende maximale Ober- 
flächenspannung einen Reiz sctzen soll, der der Spannungsrichtung entgegen- 
gesetzt wirkt, das wird wohl immer sein persönliches Geheimnis bleiben. Daß 
in der Einführung des Reizbegriffes in diesen Zusammenhang der Dinge eine 
neue Hypothese von zweifelhaftem Werte liegt, bedarf keiner weiteren Erörterung. 
Üben habe ich bereits dargetan, daß man mit seiner Betrachtungsweise bei der 
Mikrogyrie vollkommen aufs Trockne gerat. Wenn Schaffer am Schlusse seiner 
Ausführungen sagt, daß man die Annahme der primären Wulstbildung, wie sje 
von Retzius, Ranke und Bielschowsky vertreten worden ist, fallen zu 
lassen habe, so finde ich, daß diese Forderung etwas zu weit geht und vor 
allem nicht genügend begründet ist, denn die Befunde, welche für die entgegen- 
gesetzte Auffassung geltend gemacht werden konnten, enthalten. doch immer 
noch etwas mehr Beweiskraft als seine Argumente. 

Noch einige Worte über die Pathogenese der Mißbildungen des Großhirn- 
mantels. Nach dem heutigen Stande unserer Kenntnisse dürfen wir sagen, daß 
die Mikro- und Pachygyrie samt ihren Zwischenstufen unter allen Umständen 
den Ausdruck einer Entwicklungsstörung darstellen. Natürlich darf die Be- 
zeichnung ,, Mikrogyrie'' nur auf solche Fälle angewandt werden, wo die Entwicklung 
der Furchen und W:ndungen eine abortive ist, wo also die Oberfläche des Gehirns 
den bekannten blumenkohlartigen Charakter des Status verrucosus deformis im 
Sinne Rankes besitzt oder sich ihm nähert. Die Frage ist nur, welche Fak- 
toren die Entwicklungsstórung veranlassen. Es kommen da zwei Möglich- 
keiten ın Betracht: die Entwicklungsanomalie kann erstens dıe dirckte Folge einer 
Keimschädigung sein, welche sich unmittelbar ineiner mangelhaften Migrations- 
und Differenzierungsfähigkeit der aus der Matrix des Vorderhirnbläschens hervor- 
gehenden Blastemelemente kundgibt. Dieser Fall ist insolchen Organen realisiert, 
bei denen wir weder an den Meningen noch am Gefäßapparat des Zentralorgans 
greifbaren Veränderungen begegnen, und wo Substanzverluste irgendwelcher 
Art, also Pori, Zysten oder anders geartete Residuen destruktiver Prozesse, 
tehlen. Von derartigen Gehirnen kann man sagen, daß die Mißbildung endogener 
Natur und als Resultat einer insuffizienten Anlage aufzufassen ist, die sich aber 
nach Maßgabe der ihr noch immanenten Wachstumskräfte planmäßig bis zu 
einem gewissen Reifungsgrade entwickelt hat und in diesem fixiert worden ist. 
Da auch fixierte Organteile einen Rest von Entwicklungsfähigkeit in der Richtung 
der ihnen eigentümlichen Sondereigenschaften behalten und organogenetische 
Beziehungen zu andern normal entwickelten Teilen eingehen, wird man in der 
Mibildung niemals die ,,photographische‘* Reproduktion einer bestimmten 
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Phase der Ontogenese finden (H. Vogt). Erkennbar wird immer nur der Plan 
des pathologischen Geschehens sein. 

Die zweite Möglichkeit besteht darin, daß das ursprünglich normal angelegte 
Vorderhirnbläschen in bestimmten Etappen seiner Entwicklung mittelbar 
durch übergeordnete Faktoren beeinträchtigt wird. Hier kommen vor allem 
störende Einflüsse von seiten des Zirkulationsapparates in Betracht. Diese 
können auf einer mangelhaften Anlage des zerebralen Gefäfisystems beruhen 
und sind dann selbst endogenen Ursprungs. Die Bildungsanomalie des Großhirn- 
mantels kann in diesem Falle nur als ein sekundares Phänomen aufgefaßt werden. 
Wenn nämlich die Gewebsernährung unzureichend wird, muß die Migration und 
Differenzierung seiner Bauelemente und damit die Organogenese innerhalb der 
geschádigten Zone in einem mehr oder minder unfertigen Stadium der Entwicklung 
Halt machen. H. Vogt konnte bei einem seiner mikrozephalen Gehirne die oben 
schon erwähnte Veränderung der Kapillaren als den pathologischen Vorgang 
nachweisen, der die Mißbildung in Gang brachte; er bezeichnet sic dementsprechend 
als das ,,primare pathologische Moment‘. In dem oben von mir beschriebenen 
Fall von Pachygyrie ist gleichfalls die Annahme berechtigt, daß eine mangelhafte 
Vaskularisierung der Pia und der I lirnsubstanz den die Mißbildung veranlassenden 
Faktor darstellt. Die von mir nach dieser Richtung vorgenommenen Unter- 
suchungen sprachen dafür, daß hier vorwiegend eine quantitativ mangelhafte 
Anlage der Venen vorlag. Ls ist von Bedeutung, daß dabei auch cin lokalisa- 
torisches Moment manifest wird. Die stärksten Grade der Pachygyrie korre- 
spondieren mit solchen Stellen der Pia, wo die Gefäßentwicklung eine besonders 
mangelhafte ist. Es sind das die der Sagittalspalte benachbarten Gebiete. Schon 
aus dieser. topischen Korrelation läßt sich entnehmen, daß hier ein besonderes 
venóses Stromgebiet mangelhaft entwickelt war. Wie His nachgewiesen hat, 
wird das von der Gehirnoberfläche abfließende Blut bis gegen Ende des zweiten 
Monats von Sammelvenen aufgenommen, welche die Seitenflächen des Organs 
umgreifen und jederseits in einen starken, zur Jugularvene hinführenden Stamm 
einmünden, den er als Basalvene bezeichnet. Auch der Abfluß des Blutes aus 
den oberen Bezirken des Hirnmantels geschieht zuerst nach der Basalvene hin 
durch Bogengefäße, die dem Hemisphärenrand folgen. Erst bei weiterer Ent- 
wicklung des Großhirnmantels teilen sich die Abflußbahnen des Großhirnblutes 
in obere und untere, von denen die ersteren scheitelwärts in der Richtung zur 
primären llirnsichel hin verlaufen, während die unteren die ursprünglich basalt 
Richtung zur Vena jugularis beibehalten. Man wird auf Grund der erwähnten 
Befunde am dorsalen llemisphárenrande zu der Annahme hingeleitet, daß hier 
die Aplasıe der dorsalwärts zur primären Hirnsichel und dem Sinus longitudinalis 
verlaufenden Gefäße besonders ausgesprochen war, und die Pachygyric deshalb 
hier einen extremen Grad erreichte. Da die pachygyren Gehirne in dieser Hinsicht 
vielfach übereinzustimmen scheinen, wird man der Frage der primären Aplasie 
bestimniter Venengebicte weiter nachgehen und ihren Einfluß auf die formativen 
Vorgänge am Großhirnmantel noch näher ergründen müssen. Auch bei dem 
Gegenstück zur Gefäßaplasie, der Angiombildung, tritt die Gefäßkomponente 
ale mißbildender Faktor nicht selten deutlich zutage. Ich selbst habe einen 
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Fall von Mikrogyrie beschrieben, bei dem die mißbildeten Windungen unter 
cinem ungewöhnlich reich vaskularisierten Gebiete der Pia lagen und die warzen- 
formigen Unebenheiten an der Oberfläche der Gyri ihre stärkste Entfaltung an 
derjenigen Stelle aufwiesen, wo die Verknauclung der Gefäße den höchsten Grad 
erreicht hatte. Auch bei typischen Teleangicktasien der Pia, welche häufig 
zusammen mit ausgedehnten Naevi vasculosi an der Gesichts- und Kopfhaut 
vorkommen, beobachtet man ausgedehnte Verbildungen der Oberfläche, welche 
zwar mit denjenigen der Mikrogyrie nicht vollkommen identisch sind, aber doch 
mancherlei Vergleichspunkte mit ihnen bieten. Dal die Oberflachengestaltung 
des Hirnmantels bei dieser teleangiektatischen Überschußproduktion der venösen 
Blutgefäße nicht in dem gleichen Maße wie bei deren Aplasic beeinträchtigt wird, 
ist wohl hauptsächlich darauf zurückzuführen, daß ihre Entwicklung in eine 
spätere Periode des Fótallebens fällt, in der nur noch die letzten Ausläufer der 
Organogenese betroffen werden. Häufig reicht ja die Entwicklung der Tele- 
angiektasien noch weit in das postfötale Leben hinüber. Auch L.Kotschetkowa 
und Ockonomakis haben die Ansicht vertreten, daß die Gefäßversorgung des 
Cortex für das Zustandekommen der Mikrogyrie nicht bedeutungslos ist, und 
zwar glauben sie, daß das Versorgungsgebiet bestimmter Arterien mit den mikro- 
gvrisch veränderten Windungen zusammenfalle. Die Vermutung der genannten 
Autoren ist an und für sich richtig, aber ihre Befunde gehören wahrscheinlich 
nicht mehr in das Gebiet der primären Anlagestörungen des GefaBapparates, 
sondern in die nächste, gleich zu crérternde Gruppe. Der Gefäßapparat kann 
nämlich während des Fötallebens natürlich auch durch exogene Schädlichkeiten 
mehr oder weniger außer Betrieb gesetzt werden. Diese Schädlichkeiten können 
mechanischer Natur sein und unter den Begriff des Traumas fallen oder auf 
infektiös-toxischen Einflüssen beruhen. Die letztgenannte Art ist die bei weitem 
häufigste, und bei ihr sind offenbar bestimmte arterielle Stromgebiete, insbesondere 
dasjenige der Art. cerebri media, bevorzugt. Ätiologisch gehört diese Gruppe 
zum Bereich der fótalen Meningoenzephalitis. Die Histopathologie lehrt aber, 
daß eine entzündliche Gewebsreaktion im engeren Sinne, d.h. ein mit infiltrativen 
Vorgängen am Gefäßapparat einhergehender Prozeß, dabei vorwiegend nur ın 
der weichen Ilirnhaut zustande kommt. Allerdings kann sein Nachweis auch 
hier auf Schwierigkeiten stoßen, wenn das Individuum die betreffende Attacke 
lange überlebt hat; man findet. dann nur noch Ausgangsprodukte in Gc- 
stalt fibröser Schwarten. Im Zentralorgan selbst kommt es meist nur zu 
einer Stase in bestimmten Kapillargebieten und infolge davon zu Gewebs- 
einschmelzungen, aus denen sich, wenn sie die äußere Oberfläche erreichen, 
Pori, wenn sie in der Tiefe bleiben, Zysten oder bindegewebig-glióse Narben 
entwickeln. Nicht selten sind diese Reaktionsprodukte der ursprünglichen 
Malazie miteinander kombiniert. Trifft die exogene Noxe den Großhirnmantel 
in einer Periode des fötalen Lebens, in der die Organogenese noch nicht ab- 
geschlossen ist, und in der speziell die Migration und Differenzierung der von 
der Matrix in der Richtung zum Randschleier vordringenden Blastemelemente 
noch andauert, dann bewirkt sie nicht nur eine fokale Läsion, sondern auch einc 
Entwicklungshemmung, die sich weit über die Grenze der örtlichen 
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Gewebszerstórung hinaus geltend machen kann. So finden wir mikrogyrische 
Rindenpartien nicht nur an den Abhàngen porenzephalischer Defekte, sondern 
auch in weit von ihnen entfernten Rindengebieten (Schaffer). In diesem Ver- 
halten des fötalen Großhirnmantels liegt der wesentliche Unterschied gegenüber 
den Veränderungen, welche die gleichen Schádlichkeiten im ausgereiften Organ 
hervorbringen. An diesem kommt es meist nur zur Bildung mehr oder weniger 
scharf umgrenzter Herde und zu sekundären Degencrationserscheinungen, welche 
von der Lokalisation der Herde abhángen. Beim fótalen Gehirn kommt die Ent- 
wicklungsstórung als mi®bildender Faktor hinzu, und dicser tritt im pathologischen 
Gesamtbilde häufig am stárksten hervor. Zwar weist auch der Reaktionstypus 
der Glia und des Blutgefäßbindegewebes im fótalen Gewebe gegenüber dem aus- 
gereiften gewisse Unterschiede auf, wie Spatz neuerdings eingehend erórtert 
hat, aber dieses Moment fàllt gegenüber der Entwicklungsstórung nicht sehr 

ገበ die Wagschale. Das wirre Nebeneinander von verschiedenartigen Verände- 
rungen ist der Grund dafür, weshalb einzelne Autoren die mikrogyrische Rinde 
als das Produkt ciner Entzündung aufgefafit haben. DaB die Mikrogyrie als 
solche niemals aus einer direkten Wirkung ,,entzündlicher Reize‘ auf die fótale 

Rinde hervorgehen kann, braucht nach dem Vorangegangenen nicht weiter 
ausgeführt zu werden. Wenn sich der teratologische Effekt exogener Schadlich- 
keiten auf das fótale Gehirn mit Vorliebe in Gestalt der Mikrogyric manifestiert, 
so hängt das mit den zeitlichen Verhältnissen zusammen. Das Einsetzen der 
Schädlichkeit erfolgt offenbar am häufigsten um die Wende des fünften und 
sechsten Monats, wo die Blastemmigration durch die Hissche Zwischenzone 
kurz vor ihrem Abschluf steht. Die Retention des Bildungsmaterials beschrankt 
sich dann im wesentlichen auf das Material der Nachhut, d.h. auf diejenigen 
Elemente, welche kurz vor ihrer Angliederung an den schon vorhandenen korti- 
kalen Zellsaum stehen und dann als eine mehr oder minder geschlossene Schicht 
von heterotopischem Charakter unterhalb der eigentlichen Rinde liegen blieben. 
Eine weitere Komplizierung des pathologischen Bildes kann durch sekundäre 
Veränderungen erfolgen, welche an den atypischen und unausgerciften Elementen 
der Rinde kaum jemals fehlen. Schon Alzheimer hat auf diese Seite der 
Veränderungen eingehend hingewiesen. Auch die Neuroglia und das Blutgefäß- 
bindegewebe können sich an diesen sekundären Veränderungen erheblich be- 
teiligen. So stehen wir bei der Betrachtung teratologischer Rindenformen häufig 
vor außerordentlich schwer zu beurteilenden Bildern. Wenn wir uns aber über 
die einzelnen Komponenten der Veränderungen klar sind und ihre prinzipielle 
Verschiedenartigkeit im Auge behalten, dann ist die Möglichkeit gegeben, sich 
in diesem Labyrinth zurechtzufinden und in das Wesen der Mißbildungen des 
Gehirns neue Einblicke zu gewinnen. 
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Erklärung der Abbildungen auf den Tafeln 5—7. 


Tafel 5. 

Abb. 1. Pachygyres Gehirn von oben betrachtet. 2 

Abb. 2. Mediale Fläche desselben. | 

Abb. 3. Frontalschnitt durch dieses Gehirn in der Hohe des HirnschenkelfuBes. Im Fronto- 
parietalgebiet ist der größte Teil des normalerweise von weißer Substanz bedeckten Centrum semi 
ovale von einer dem Rindengrau ähnlichen Masse erfüllt. Zwischen ihm und dem äuferen Rinden- 
saum ist als Grenze ein eben noch erkennbarer Markfaserstreifen vorhanden. Die Schläfenwindungen 
sind mangelhaft gegliedert, zeigen eine stark verbreiterte Rinde und nur dürftig angelegte -Mark- 
kegel. Erweiterung der Seitenventrikel. 

Abb. 4. Frontalschnitt durch dasselbe Gehirn im Niveau des vorderen Balkenknies aus einer 
Weigertserie. Starke Verbreiterung der Rinde. : Heterotopien in der unmittelbaren Nachbarschaft 
des Ventrikels und im tiefen Mark. In den gut geformten Gyn an der medio-vontralen,. Kante des 
Querschnittes sind auch die Markkegel gut entwickelt. 

Abb. 5. Frontalschnitt vor dem Knie der inneren Kapsel. Vollkommener Furschungsmangel 
des Frontallappens. Der Raum des Centrum semiovale ist vorwiegend von grauer Substanz erfüllt, 
in der sich radiär und nur in der tieferen Zone auch tangential verlaufende Markfaserbündelchen 
mit schwankender Dichtigkeit befinden. 
| Tafel 6.. 

Abb. 1. Frontalschnitt durch das Gehirn im Niveau des Übergangs der inneren Kapsel zum 
Hirnschenkelfuß. Starke Erweiterung des Ventrikels. Verhalten des Centrum semiovale wie in den 
vorhergehenden Schnitten. Der Markfaserstreifen an der Grenze zwischen der eigentlichen Rinde 
und dem Centrum semiovale ist faserreicher und dementsprechend dunkler als bisher. 

Abb, 2. Frontalschnitt durch den Okzipitalpol im Niveau des mittleren Teiles der Fissura 
calcarina. Nur das periventrikuläre tiefe Mark ist. mit normaler Breite und Faserdichtigkeit an- 
gelegt. Ventralwärts von dem erweiterten Ventrikel des Hinterhorns sind einige kleine Hetero- 
topien sichtbar. Im übrigen vergleiche die Textbeschreibung. 

Abb. 3. Querschnitt durch die hintere Vierhügelregion. Übermäßige räumliche ی‎ 
des zentralen Hohlengraues, das sich mit zwei atypischen dorsolateralen Protuberanzen in die Sub- 
stanz des hinteren Vierhügels vorstülpt. ۰ 

Abb. 4. Querschnitt durch die Medulla oblongata im Niveau der EE Olivenentfaltung. 
Seltene Heterotopic. Die Olivenkerne sind auf beiden Seiten in vier Kernkomplexe auseinander 
gesprengt, von denen der am weitesten dorsal gelegene sich zwischen EE restiforme und die 
Substantia gelatinosa des Quintus einschiebt. | 

Abb. 5. Ausschnitt aus einem Teile des Frontallappens von dem in Abb. 5 auf Tafel 5 wieder- 
gegebenen Schnitte bei etwas stärkerer Vergrößerung. 


Tafel 7. 

Abb..1. Zytoarchitektonisches Bild aus der Tiefe der Fissura calcarina. Die Sechsschichtung 
der Rinde ist hier erkennbar, nur fehlt die normalerweise vorhandene Dreigliederung der Lamina 
granularis interna. 

Abb. 2. Zytoarchitektonisches Bild aus dem vorderen Teile des Frontallappens. Die eigent- 
liche Rinde ist vierschichtig; sie besteht aus einer breiten Lamina zonalis, einer stark lückenhaften 
Lamina granularis externa, einer Schicht mittelgrofer Pyramiden, auf welche ein schmales Band 
kleiner, zum Teil kórneráhnlicher Zellen folgt. Diesem Zellband entspricht im Markscheidenpräparat 
der Grenzstreifen zwischen der Rinde im engeren Sinne und dem Centrum semiovale, dessen Reichtum 
an Ganglienzellen die Abbildung demonstriert. 

Abb. 3. Frontalschnitt durch ein pachygyres Gehirn mit zum Teil ausgesprochenem mikro- 
gyrischem Bau hinsichtlich seiner Myeloarchitektonik. Besonders ausgeprägt ist der mikrogyrische 
Bau im Gyrus temporalis superior. 

Abb. 4. Mikrogyrische Rinde im Marklascrbilde bei etwas stärkerer Vergrößerung. 
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(Aus der physio-therap. Abteilung des Moskauer Psychoneurolop. Staatsinstituts. 
Abteilungs-Chef Prof. Dr. J. Brodsky.) 


Die Heteroplastik der endokrinen Drüsen 
bei Erkrankungen des Nervensystems. 


Mit 6 Abbildungen im Text, 


Vortrag gehalten auf dem ersten allrussischen KongreB der Psychoneurologen zu Moskau 


von 


Prof. Dr. J. Brodsky. 


Die Wissenschaft ist in stetem Fluß. Es kommen Augenblicke, wo alte 
Lehren und Anschauungen umgestoßen und durch neue ersetzt werden. 

Fs gehôrt zum eigentümlichen Aufbau unscres Geistes, einzelne Bahnen 
des wissenschaftlichen Denkens zu sondern und auseinander zu halten. Indem 
wir ständig und methodisch immer neue und neue wissenschaftliche Disziplinen 
schaffen, verwischen wir unbemerkt in der Natur das Trennende jener Übergänge, 
die wie unsichtbare Fäden sämtliche ን chemischen und psychischen 
Lebenserscheinungen binden. 

Solch eine Stellung nahm in der Medizin im letzten Jahrzehnt die Lehre 
von den endokrinen Driisen ein, eine Lehre, welche die Erforschung vom Wesen 
und Mechanismus der inneren Sekretion und der mit, ihr zusammenhängenden 
biochemischen Phänomene geschaffen hatte. | | | 

Eine Zeitlang erlebte in dieser Hinsicht die medizinische Literatur einen 
außerordentlichen Aufschwung. ` Mit einer beinahe ermüdbaren Eile überstürzten 
sich immer neuc und neue Verôffentlichungen, ursprünglich in Deutschland 
und in letzter Zeit in Amerika, die sämtlich um die Aufmerksamkeit der ver- 
schiedenartigen Verfechter der medizinischen Schule —- der Theorctiker sowohl 
Wie der Praktiker — wetteiferten. 

Es setzte ein Kampf der verschiedenen Richtungen cin, der zuweilen mit 
solcher Schärfe geführt wurde, daß es unmöglich war, zu erfahren, warum 
elgentlich gestritten wird. 

Die Neuheit und Verworrenheit des Problems brachten.es mit sich, daß 
die Verfechter der einzelnen Schulrichtungen sogar betreffs der grundlegenden 
Voraussetzungen unversóhnt blieben. Noch war der theoretische Grundbau 
nicht vollendet, als er schon für praktische Richtlinien umgestaltet werden 
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mußte, wobei die praktischen Folgerungen die beherrschende Bedeutung ge- 
wannen. Die Erforschung der Physiologie der Organe mit innerer Sekretion 
offenbarte ihre ungeheure Bedeutung in den vielfältigen Lebenserscheinungen 
des tierischen Organismus und ließ eine staunenswerte Harmonie, ich móchte 
fast sagen, eine ungeahnte Schönheit hinsichtlich der Regulierung der feinsten 
und zusammengesetzten Lebensäußerungen einzelner zueinander scheinbar 
in keiner Beziehung stehenden Körperteile erkennen. 

Wenn jedoch auch die Feststellung der innersekretorischen Bedeutung 
einzelner Drüsen Fortschritte zu verzeichnen hatte, so kann die Frage über 
die Systemerkrankungen und die präzise Ausarbeitung und Feststellung der 
Anteilnahme der Nervenfaktoren an der Regulierung des biochemischen Gleich- 
gewichts des gesunden und ganz besonders des kranken Organismus bei weitem 
nicht als gelöst betrachtet werden; hier öffnen sich nur weite Ausblicke und 
große Hoffnungen werden geweckt. 

Und was die Hoffnungen in der Therapie betrifft, warum sollten sie nicht 
von den Neuropathologen gehegt werden, zumal ein 80 ` beträchtlicher Teil 
unserer Therapie heillose Hoffnungslosigkeit aufweist. 

Von diesen Betrachtungen ausgehend, habe ich mich entschlossen, Ihre 
Aufmerksamkeit dadurch in Anspruch zu nehmen, daß ich Ihnen das Ergebnis 
unserer Erfahrungen über Erkrankungen des Nervensystems, die durch eine 
Schädigung innersekretorischer Drüsen, und zwar der Epithelkörperchen, ver- 
ursacht sind, mitteile. Diese Schädigungen, welche sich in einem Krankheits- 
bild, bekannt unter dem Namen Tetanie, äußern, machten den therapeutischen 
Eingriff notwendig, dessen Anwendung wir bei diesen schweren Leiden für 
statthaft gehalten haben. 

Wenn ich über den therapeutischen Eingriff spreche, so verstehe ich dar- 
unter die Wiederherstellung der Funktionen der geschádigten Drüse, indem 
dic letztere durch eine ihr biochemisch gleichwertige, aber einem anderen Tiere 
entnommene Drüse, ersetzt wird. ` 

Das Fehlen dergleichen Beobachtungen in der uns geläufigen Literatur 
und der verhältnismäßig günstige therapeutische Effekt, der erreicht wurde, 
gibt mir, wie ich annehmen darf, am heutigen Tage ein Anrecht auf ihre Auf- 
merksamkeit. | 

Der Schwede Prof. Ivar Sandstróm ahnte nicht, welch bedeutenden 
Dienst er der biologischen: Wissenschaft durch seine Entdeckung der kleinen 
Epithelkörperchen beim Hunde geleistet hat. Und es bedurfte beinahe cines 
halben Jahrhunderts, um den unbestreitbaren Zusammenhang dieser Drüsen 
mit einer Reihe schwerster Erkrankungen festzustellen und endgültig die Rolle 
dieser, ich möchte fast sagen schicksalsschweren Entdeckung bei ernsten Leiden 
des menschlichen Nervensystems zu bestimmen. 

Nach den heutigen wissenschaftlichen Anschauungen sind diese Drüschen 
für die Tetanie und nach Ansicht gewisser Autoren auch für. die Epilepsie, 
Paralysis agitans (Berkley, Kühl), Chorea, Myasthenia gravis pseudo- 
paralytica und eine Reihe anderer Erkrankungen verantwortlich zu machen. 
Diesen Drüschen fallen mehr oder weniger einzelne Krankheitsformen zur Last, 
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die von der Neuropathologie studiert werden. Wenn auch das meiste keines- 
wegs schon als erwiesen angesehen werden kann, so steht doch fest, daß dic 
unbedingte Voraussetzung der Tetanie, abgesehen von allen übrigen, cine 
Schädigung der Gland. parathyreoideae in sich schließt. Sind die Gland. para- 
thyreoideae unbeschädigt, so bleibt die Tetanie aus. 

Deshalb wollen wir, wie ich bereits erwähnte, in unserem heutigen Vortrage 
nicht näher auf die Betrachtung anderer, mit der Schädigung der Epithel- 
körperchen zusammenhangenden Erkrankungen eingehen, sondern uns ausschlici}- 
lich auf die Tetanie beschránken. 

Wie von Sandstróm, Wolfler, Hürthle, Kohn, Kierstein, Getzowa, 
Hartwich u. a. festgestellt wurde, sind dem Menschen zwei Grund- 
paare der Epithelkórperchen eigen. Es kónnen aber ihrer auch einige akzes- 
sorische sein. Vom Läppchenbau, von einem feinsten Kapillarnetz durchsetzt, 
bestehen sie aus drei Arten von Zellen: 1. hellen, scharf umgrenzten Epithel- 
zellen, 2. winzigen, ohne scharfe Grenzen, gut mit Eosin färbbaren Zellen, 
3. oxyphilen, sogenannten ,,Welschezellen", mit großem, mit Eosin gut färb- 
baren Leib, geradlinigen Grenzen und kleinem, dunklem Kern. 

Benjamin und Pepere betrachten die oxyphilen Zellen als Trager der 
spezifischen Funktion, und das Sezernierungsvermógen dieser Zellen wird durch 
die Untersuchungen von Forsytt und Königstern bestätigt. Die letzt- 
genannten Forscher sind der Ansicht, daf) die von diesen Zellen ausscheidbare 
Kolloidalmasse das spezifische Produkt der Drüsensekretion darstellt. Aller- 
dings wird diese Ansicht von anderen Forschern (Haberfeld, Erdheim) 
und in jüngster Zeit von einigen anderen Forschern in Abrede gestellt; jedoch, 
wie es scheint, ohne genügenden Grund. 

Mir dünkt, da® diese Frage nicht eher das Gebiet der Vermutungen und 
logischen Voraussetzungen verlassen wird, bevor es nicht gelungen ist, das Hormon 
der Nebenschilddrüse in Gestalt einer besonderen Substanz auszuscheiden, 
wie es Fühner in letzter Zeit hinsichtlich des Hypophysenhormons in einer 
Art kristallinischer Substanz zu isolieren gelang und wie Kendall aus der 
Mayoschen Klinik synthetisch einen chemisch wohlumschriebenen Körper, 
den wirksamen Stoff der Schilddrüse, von ihm Thyrosin benannt, zur Dar- 
stellung brachte. 

Die Frage über die Transplantation der Drüsen und speziell der Epithel- 
körperchen ist gewiß keine neue und wurde im Laufe einer ganzen Reihe von 
Jahren mit wechselndem Erfolg ausgeführt. Durch die Kürze der verfügbaren 
Zeit gedrängt, ist es mir nicht möglich, mich über die sämtlichen ausgeführten, 
äußerst interessanten Beobachtungen auszulassen. 

Die Hauptversuchsarbeiten sind von Camus an Ratten (Transplantation 
der Drüsen in die Ohren) und Christiani an Ratten und Kaninchen mit 
günstigem Erfolg ausgeführt worden. Diesen glänzenden Experimentatoren 
gelang cs buchstäblich, mit ihren Versuchstieren zu jonglieren, indem sie nach 
Belieben ein Auslösen und Unterbrechen von tetanischen Anfällen erzwingen 
konnten. Die weiteren Arbeiten von Biedl, Payr, Enderlen, Minkie- 
witsch, Isserlin an Ratten, Kaninchen, Katzen und Hunden haben im vollen 
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Maße die Möglichkeit und Zweckmäßigkeit einer Verpflanzung der Gland. . 
parathyreoideae, in bezug auf das vorgesteckte Ziel, bestátigt. Ganz besondere 
Aufmerksamkeit verdienen die Versuchsarbeiten von Leischner aus der 
Klinik von Eiselsberg. | 

Durch Implantation der Gland. parathyreoideac bei einem an Tetanie leiden- 
den Tiere konnte er es von den Anfällen befreien; durch spátere Exstirpation 
der Drüse samt Narbe konnte beim Tiere das stürmische Bild der Tetanic 
ausgelöst werden. Dies veranlaßte Prof. Eiselsberg cine Reihe erfolgreicher 
Operationen auszuführen, indem er Kranken die Gland. parathyreoideae, dic 
von anderen Kranken, die sich einer Hemistrumektomie unterziehen mußten, 
stammten, verpflanztc. Diesem .Beispiel folgten auch späterhin mit Erfolg 
Küttner, Danielsen, Carre, Halstedt, Pool u. a. 

Auf diese Weise schien gewissermaßen dies Problem des homoplastisct.en 
Eingriffs gelöst. Doch wurden der Lösung enge Grenzen gezogen, da der Erfolg 
ausschließlich von dem Vorhandensein eines geeigneten Materials, d.i. eines 
. anderen Kranken mit einem bestimmten Leiden, bei dem die Gland. para- 
thyreoideae entnommen werden konnten, abhängig gemacht wurde. 

Naturgemäß lag der Gedanke nahe, uns von jeder Abhängigkeit los- 
zumachen und ‘eine beständige Quelle zu schaffen, ohne daß man zu einer 
Enteignung Zuflucht zu nehmen brauchte. Mit anderen Worten, wir haben 
den Versuch gemacht, der Frage vom entgegengesetzten Ende, und zwar von 
der Seite der Heteroplastik, nahezutreten. Dabei gingen wir von folgenden 
Erwägungen aus: Wenn auf Grund genaucr Beobachtungen der Organismus 
in bestimmten Fällen fähig ist, cin organtherapeutisches Präparat, das aus 
einer Drüse mit innerer Sekretion gewonnen ist (Sekret oder Extrakt, cincrlei), 
sich zu eigen zu machen oder in größerem oder geringerem Ausmaße auf dieses 
anzusprechen, so mußte es vermutlich möglich sein, die Drüse in Natur aus- 
zunutzen, sie mit allen ihr eigenen Hilfsmitteln, Korrelationsvorrichtungen 
und dem ihr notwendigen Regime, dem Organismus als einen seiner Bestand- 
teile einzuverleiben, und. dadurch den ganzen Körper in toto in höherem Grade 
zu befähigen, diese Drüse zwecks Wiederherstellung seines gestörten biochemischen 
Gleichgewichts möglichst auszunutzen; allerdings unter der Bedingung, daß 
sich die Drüse einlebt. Nun entstand die Frage, wie das Einleben zu erreichen 
ware. Alles was wir der verfügbaren Literatur entnehmen konnten, bestarkte 
uns in dem Gedanken, daß hier erstens eine Änderung der Methodik von Not 
sei und daß zweitens allem Anschein nach irgendwelche Konstitutionseigen- 
tümlichkeiten der operierten Wesen mitspielen. Es genügt nicht, die exstirpierte 
Drüse in optimal günstige Lebensbedingungen zu stellen, sowohl bei der Ex- 
stirpation, wie ganz besonders am neuen Gedeihorte, es muß auch eine Richt- 
schnur für die Auswahl des Tieres geschaffen werden. 

In dieser Hinsicht haben mir die neueste Arbeit von Prof. Bach), Direktor 
des biochemischen Instituts zu Moskau, und zwar das von ihm entdeckte ۰ 


1) Prof. A. Bach und 8. Zubkowa, Über die Fermentzahlen des Blutes. Biochemische 
Zeitschr., Bd. 125. 
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fahren zur Bestimmung des Katalaseindex des Blutes, und die Arbeiten von 
Prof. K. N. Koltzoff über die Bestimmung der Reihe des Tieres in Verbindung 
mit den Konstitutionseigentümlichkeiten seines Blutes, einen überaus großen 
Dienst geleistet. Ich betrachte es als meine angenehme Pflicht, beiden Kollegen 
meine tiefe und lebhafteste Dankbarkeit für das Interesse und die Aufmerksamkeit, 
die sie unseren Beobachtungen gewidmet haben, auszudrücken und Prof. Bach 
für sämtliche wertvollen Analysen, die in seinem Laboratorium ausgeführt 
worden sind, noch besonders zu danken. 

Leider macht es mir die Kürze der zur Verfügung stehenden Zeit unmöglich, 
ausführlich über die Vorarbeiten, die der Auswahl des Tieres vorausgegangen 
sind, zu berichten. Nur das möge erwähnt sein, daß die Wahl auf die Ziege 
fil. Nachdem der Katalaseindex des Kranken festgestellt war, wählte ich aus 
einer Reihe von untersuchten Tieren dasjenige aus, das einen Maximalindex 
im Vergleich zum Kranken aufzuweisen hatte. Dieses Tier wurde für die 
Operation bestimmt. 

Ich möchte noch dies hinzufügen: Die Mißerfolge der Heteroplastik führe 
ich, abgesehen von allem übrigen, auf die unzweckmäßige Aufbewahrung der 
exstirpierten Drüse in einem ihr widernatürlichen Milieu (physiologische Lösung, 
Glyzerin Ringer) zurück. Dessen eingedenk versuchten wir, das Verbleiben 
der Drüse außerhalb des Organismus möglichst zu reduzieren, indem die Operation 
am Kranken und am Tiere in unmittelbarer Nachbarschaft von zwei Gruppen 
von Chirurgen gleichzeitig ausgeführt wurde. 1 


I. Fall. Am 8. November 1922 wurde ins städtische Sokolniki-Krankenhaus 
die 18 Jahre alte Kranke A. Bodrichina wegen Krampfanfällen an beiden Extremitäten, 
Rücken und Gesicht eingeliefert. Die Patientin hat keinen bestimmten Beruf, treibt 
StraBenhandel und verbringt 5—6 Stunden im Frost; sie stammt von gesunden Eltern 
ab und hat sieben gesunde Geschwister. Kinderkrankheiten: Masern, Windpocken, 
vermutlich Rachitis. Riickfallfieber 1920, Flecktyphus 1921. Seit einem Jahre 
Krampfanfälle, zeitweise in den unteren Extremitáten, hauptsächlich an den Zehen 
(die Zehen strecken sich einzeln unter Schmerzempfindung, verharren in dieser Stellung, 
um dann wieder in ihre Ausgangsstellung zurückzukehren). Seit 1!/,—2 Wochen 
Abgeschlagenheit und häufiges Gähnen. 


Am 4. November, als Patientin zu gähnen beabsichtigte, gelang es ihr trotz aller 
Bemühungen nicht, den Mund zu óffnen. Dieser Umstand veranlaBte die Kranke, 
sich an ein städtisches Ambulatorium zu wenden, wo ihr gesagt wurde, daB der Unter- 
kiefer luxiert sei, und man ihr empfahl, das Krankenhaus aufzusuchen. Nach Hause 
zurückgekehrt, stellten sich Krámpfe in den Extremitáten und im Gesicht ein. Drei 
Tage dauerten die Krampfanfälle, immer mehr und mehr an Heftigkeit und Häufigkeit 
zunehmend. 

SchlieBlich wurde die Kranke ins Sokolniki-Krankenhaus eingeliefert. Hier 
gesellten sich zu den schon erwähnten Krämpfen noch solche im Rücken- und Hals- 
gebiet; dabei traten im Beginn heftige Rückenschmerzen, beträchtlicher SchweiB- 
ausbruch, Herzklopfen (120 und mehr in 1 Min.) und geringe Temperaturerhóhung 
(über 37°) auf. Letztere nur in den ersten Tagen, dann normal. Die Bauchmuskulatur 
war nicht gespannt. Innere Organe o. B. Urin: kein Eiweiß, kein Zucker, spez. 
Gew. 1022. Für Lues kein Anhaltspunkt, wird auch von der Kranken geleugnet. 
Wassermann negativ. Leukozytäre Formel: Lymphozyten 141/,°/, Monozyten und 
Ubergangszellen 7,5%, Eosinophile und Basophile o. Ist noch nicht menstruiert. 
Nervensystem: volles Bewußtsein, normale Psyche. Hirnnerven in Ordnung. Sen- 

]?urnal für Psychologie und Neurologic. Bd. 30. 6 
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Am 29. November wurde die Operation vollzogen. Der größeren Sicherheit 
und Orientierung halber wurde am Vorabend die Operation an einem anderen Versuchs- 
tiere ausgeführt, die Echtheit der exstirpierten Epithelkörperchen mikroskopisch 
von Prof. Abrikossoff (Direktor des pathologisch-anatomischen Universitätsinstituts 
zu Moskau) geprüft und festgestellt. | 

Die Operation am Tiere wurde vom Assistenzarzte des pathologischen Universitäts- 
instituts, Dr. Tschetschulin, und an der Kranken von Dr. Sirotkin und Schnee 
ausgeführt. Das Wesentlicbe der Operation bestand in folgendem: In Anbetracht 
dessen, 086 bei Verpflanzung von Organen die Frische des zu verpflanzenden Organs 
einerseits und die Schnelligkeit der vor sich gehenden Verpflanzung andererseits von 
einschneidender Bedeutung sind, wurde die Ziege, wie ich bereits erwähnte, in der 
Nähe der Kranken, die entsprechenderweise zu gleicher Zeit vorbereitet wurde, ein- 
gerichtet. Die Operation an der Ziege ging unter Einhaltung sämtlicher aseptischer 
Kautelen in Áther-Alkoholnarkose vonstatten. 

Der Schnitt, in der Mittellinie geführt, fängt drei Finger breit oberhalb des 
Schildknorpels an und verlüuft 4—5 cm nach unten; das Unterzellgewebe wird bei- 
seite geschoben und bis zur Trachea vorgedrungen. In der Höhe des Schildknorpels 
oder etwas tiefer erscheint ein fleischiges Organ von Pflaumengrófe. Es wird zur 
. Mittellinie (zur Trachea) abgedrängt und stumpf weiter zwischen ihr und M. sterno- 
cleidomastoideus und M. sternohyoideus in die Tiefe vorgegangen. Dabei muß be- 
sonders darauf Bedacht genommen werden, daB die Arterienäste, insbesondere die 
der Schilddrüse, nicht verletzt werden, denn eine starke Blutung kann d3s Oprrations- 
feld so verschleiern, daB die Gland. parathyr. nur mit gróferem Zeitverlust und mit 
Gefabr für die Sicherheit des zu entnehmenden Materials ausfindig gemacht werden 
können. Auch die in großer Zahl sich im Operationsfeld vorfindenden Nerven- 
abzweigungen des Halsplexus hindern die Schnelligkeit der Operation in betráchtlicher 
Weise. Jedoch müssen sie geschont werden, um ein unnótiges Traumatisieren des 
Tieres zu vermeiden und um die starke Schmerzhaftigkeit, die Unruhe und Erwachen 
des Tieres bedingen kann, zu verhindern. Diese Eventualitát kann die Operation in 
die Länge ziehen und uns um die Sauberkeit des Operierens, die bei der Verpflanzung 
so not tut, bringen. | 

Durch stumpfes Abpráparieren des Zellgewebes wird bis zur Teilungsstelle der 
Karotis vorgedrungen. Hier muB auf’ die Láppchen der Unterkieferspeicheldrüse, 
die im Zellgewebe eingebettet sind und das gesuchte Organ imitieren kónnen, acht- 
gegeben werden. Das Zellgewebe im Gebiet der Teilungsstelle der Karotis wird vor- 
sichtig. hervorgezogen und untersucht. Dabei werden die Gland. parathyr, schnell 
entdeckt und exstirpiert. Widrigenfalls wird der Karotis entlang, 2—3 cm tiefer, 
vorgegangen und das Zellgewebe sorgfältig abgesucht. Sind sie auch hier unauffindhar, 
so geht man von der ursprünglichen Stelle nach oben vor, aber nicht weiter, als bis 
zum unteren Winkel der Unterkieferspeicheldrüse. Die im Operationsfelde aut- 
tauchenden Epithelkörperchen werden vorsichtig an der Kapsel gefaßt und unter 
Vermeidung jeglichen Traumas vom umgebenden Zellgewebe abpräpariert und mit 
der Schere abgetrennt. Sobald die Körperchen exstirpiert sind, werden sie dem 
Kranken sofort in eine rechtzeitig vorbereitete Stelle, 4. 1. in den M. rectus abdom., 
eingepflanzt, zu welchem Zwecke eine kleine Tasche durch Abpräparieren entlang 
den Muskelfasern angefertigt wird. Unbedingt nötig ist die Vermeidung jeglicher 
Blutung in die Implantationsstelle. 

Ein Drüschen wurde in toto eingepflanzt, das andere halbiert und beide Hälften 
verpilanzt. Letzteres geschah zum Zwecke besserer Durchtränkung des verpflanzten 
Gewebes. 

Die Kranke hat die Operation leicht durchgemacht. In der Krankengeschichte 
ist folgendes vermerkt: 

I. XII. Befinden gebessert. Krampfanfälle von geringerer Schmerzhaftigkeit. 
Temp. 37,1—36,6°. 
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11. Fall. Am 31. XII. 1922 wird ins städtische Soldatenkoffsche Krankenhaus 
die Kranke E. K. W., 26 Jahre alt, Zeichnerin, unverheiratet, wegen Krämpfen in 
den Händen, Beinen und Halsmuskulatur, allgemeiner Schwäche und Durchfall ein- 
geliefert. Menses seit 2 Monaten ausgeblieben. Gibt an, 2 Monate krank zu sein. 
Mit 12 Jahren Abdominaltyphus, mit 25 Jahren Malaria.  Erblich nicht belastet. 
Erinnert sich sonst keiner ernsten Krankheiten. Innere Organe o. B. 

Urin enthält weder Eiweiß noch Zucker, spez. Gew. 1022. Wassermann negativ. 

Erythrozyten D. 3710000, Leukozyten 7450. 

Im Krankenhaus sind zu den bereits erwähnten Rücken- Nacken- und Gesichts- 
krämpfe hinzugetreten, sowie auch heftige Schmerzen. Seit August Krämpfe der 
Brust und Zwerchfellmuskulatur mit schmerzhaften Erstickungsanfällen. Seit dem 
3. Oktober wurde der Kranken Parathyreoidin zweimal 0,3 täglich verabfolgt. 23. X. 
heftige Krampfanfälle (Morphium). 28. XI. Schmerzen. 29. XI. Anfälle. 

Nachdem der Katalaseindex (Katalase 12,2, Protease 1,53, Peroxydase 60, 
Esterase 70) der Kranken festgestellt und die Wahl des Tieres (Ziege) mit dem Index: 
Katalase 4,3, Protease 3,2, Peroxydase 50, Esterase 40 getroffen worden war, wurde 
zur Verpflanzung der Epithelkôrperchen geschritten. 

Am 19. XII. führte Prof. Dr. W. Rosanow die Operation nach demselben 
Schema wie im ersten Falle aus. | 

Unter Novokain wurde der Schnitt drei Finger breit unterhalb vom Nabel, von 
der Mittellimie lateralwärts, geführt. Nachdem die Haut, das Unterzellgewebe und 
die Aponeurose durchschnitten waren, wurde eine Tasche im M. rectus angelegt und 
ein Epithelkórperchen hineingesteckt. Etwas weiter nach unten wurde im M. rectus 
eine zweite Tasche ausgeführt und ein zweites, in der Mittellinie gespaltenes Epithel- 
kórperchen eingepflanzt. Nach Vereinigung beider Muskelränder und Vernähung 
der Aponeuı ose mit Katgut wurden vier Katgutnähte an der Haut und Kollodium- 
verband angelegt. Der Kranken wurde absolute Ruhe bei Rückenlage vorgeschrieben. 
Der weitere Verlauf ging ohne Stórung bei dauerndem Wohlbefinden, normaler Tem: 
peratur und gutem Schlafe vonstatten. 

Am siebenten Tage, d. i. am 23. XII. ist folgendes vermerkt: Befinden sehr gut, 
keine Klagen über Krämpfe und Schmerzen, spontane Stuhlentleerung, keine Durch- 
fälle. Objektiv: Der Mund wird frei geötfnet, Unterkiefer frei beweglich, die Häufig- 
keit der Unterkieferbewegungen hat keine krampfartigen Kontraktionen zur Folge. 
Nach Angabe der Kranken konnte sie früher weder das ausführen, noch harte Speisen 
kauen. Zurzeit kaut sie frei. Chvostek fehlt, Hofmann rechts negativ, links leicht 
angedeutet. Trousseau viel schwächer, besonders rechts. 

26. XII. Es setzten reichliche Menses ein. Nähte werden entfernt. Heilung 
per primam. 

27. XII. Beschwerdefrei. Keine Krümpfe, keine Schmerzen. Stuhl normal. 
Sagt aus: Heute jst’s mir, als ob sich alles im Innern gelöst hätte. Chvostek, Trousseau, 
Hofmann negativ. Lebhafte Patellar- und Achillessehnenreflexe. 

29. XII. Menses halten an. | 

6. I. 1923. Beschwerdefrei. Vollkommenes Wohlbefinden. 


Soviel der Tatsachen, die uns die Ergebnisse des heteroplastischen Eingriffs 
bei einer Erkrankung, die durch die Insuffizienz und Schädigung der Epithel- 
körperchen verursacht ist, vor Augen führen. 

Es muß hinzugefügt werden, daß beide Kranke unter unserer Beobachtung 
stehen und sich bis zur letzten Zeit (5 Monate) vollkommen wohl befinden. 

Die Grenzen meines Vortrags sind durch die spezielle Aufgabe beschränkt, 
und ich will mich deshalb nicht ausführlicher über die allgemeine Bedeutung 
dieses großen Problems, dessen Lösung der Zukunft angehört, auslassen. Nur 
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das móchte ich noch betonen, daf die Frage der Einverleibung der 
endokrinen Drüsen in einen artfremden Organismus zwecks einer 
Regelung und Korrigierung des in ihm gestórten biochemischen 
Gleichgewichts und vom Standpunkt der Heteroplastik aus eine 
vollkommen neue ist, da diese Möglichkeit bis in die allerletzte Zeit ab- 
gelehnt wurde. Letzten Endes bleibt es von Wichtigkeit, inwieweit die er- 
reichten Ergebnisse von Dauer sein werden, welches die Hilfsmittel der ver- 
pflanzten Drüsen sind und auf wie lange Zeit sie ausreichen werden. Von Be- 
deutung ist auch schon ein Hinweis darauf, daf an die Lósung des Problems 
herangetreten werden kann. Das veranlaßt zum Nachdenken. Zum Grund- 
stein des ganzen Problems, der Frage über die Wechselwirkung und den Mecha- 
nismus, die zur Verwirklichung der Einheit und Koordination in der Tátigkeit 
des pluriglanduláren Drüsensystems führen, muß die Frage über die Möglichkeit 
der Herstellung einer Wechselbeziehung zwischen den Drüsen artfremder Tiere 
hinzugefügt werden, indem wir diese zur gegenwártigen Mitarbeit nach unserem 
Ermessen und Dafürhalten zwingen. 

Unwillkürlich drängt sich der Gedanke auf, welch ungeheure Bedeutung 
das endokrine System für die Pathologie des Nervensystems haben wird. Uns 
dünkt, daß die Lösung der Frage bezüglich der praktischen Therapie einer Reihe 
schwerster Nervenerkrankungen nicht in jenen medikamentösen Maßnahmen 
gesucht werden darf, zu denen wir zurzeit greifen, auch nicht in der neuesten 
Opotherapie, im engeren Sinne des Wortes; denn es braucht nur darauf hin- 
gewiesen zu werden, daß zur Gewinnung von 33 ع‎ Kandallschen Thyroxins 
2,800 kg frischer Ochsenschilddrüse verarbeitet werden mußte. Das ist ein 
Luxus, den sich nur die Amerikaner leisten können. Wir können nach dem 
europäischen Kriege nicht einmal davon ;träumen, auch nicht im Falle einer 
Unterstützung seitens der A.R.A. Jetzt, an der Schwelle neuer wissenschaft- 
licher Forschungen bietet die Endokrinologie die weitesten Ausblicke. Aller- 
dings, für uns Neuropathologen wandeln sich diese in weite und verschleierte 
Perspektiven um; jedoch die Zeit ist cin mächtiger Faktor, ein Faktor, der 
als unmerkbarer Bestandteil sämtlicher Gleichungen der Natur auf sämtliche 
Bedingtheiten unserer Vorstellungen, sogar der wissenschaftlichen Wahrheiten, 
einwirkt. Ä 

Prof. Biedl hat auf dem ersten Kongreß für Sexualreform seinen Vortrag 
über das Wesen der Drüsen mit innerer Sekretion mit folgender charakteristischen 
Äußerung abgeschlossen: „Sie bilden eine echte Demokratie. Es gilt bei ihnen: 
Einer für alle, alle für einen.“ 

Wer weiß, ob nicht bald die Zeit naht, wo man eine radikalere Formulierung 
dieser Äußerung aufstellen können wird, und zwar vielleicht wie folgt: 

Drüsen der Tiere vereinigt euch zum Wohle der leidenden Menschheit. 
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Zur reizphysiologischen Analyse der kortikalen 
Augenbewegungen. 


Von 
R. Barany und C. und O. Vogt, 


Mit 8 Textabbildungen. 


Einleitung. 


Die in den folgenden Ausführungen geschilderten, an sechs Macacus rhesus 
vorgenommenen Experimente bilden den ersten Versuch, in bezug auf die 
Augenbewegungen reizphysiologische Unterschiede zwischen den ver- 
schiedenen leicht erregbaren Kortexzentren für Bewegungen der Augen (d. h. 
der Bulbi, der Pupillen und der Augenlider) aufzudecken, sowie in das Wesen 
dieser Unterschiede einzudringen. 

Zur Erreichung dieses Zieles wurden drei Wege eingeschlagen. 

Zunächst fahndeten wir auf Differenzen im Reaktionsablauf. 

Sodann gingen wir in folgender Weise vor. Wir lósten durch Exstirpation 
verschiedener kortikaler Augenfelder und die daraus resultierende Störung 
des kortikalen Tonus cine Augendeviation und einen zeitweise, z. D. in 
oberflachlicher Narkose, damit verbundenen Augennystagmus aus. Und 
wir prüften nun, ob die Reizung der verschiedenen kortikalen Augenfelder 
diese Exstirpationsfolgen in differenter Weise modifizierte. 

Vor allem aber untersuchten wir die Beeinflussung des kalorischen 
Nystagmus durch Reizung der verschiedenen Rindenfelder. Zur Auslósung 
des kalorischen Nystagmus bedienten wir uns längerer Ausspülungen mit 
kaltem Wasser. 


In den Zusammenfassungen der einzelnen Protokolle haben wir alle thco- 
retischen Erklárungsversuche vermieden. In den definitiven Schlußbemerkungen 
werden wir uns streng darauf beschränken, die Bedeutung unserer Versuche 
für das oben genannte Ziel zu erórtern. Dagegen wird R. Bárány in ciner 
besonderen Mitteilung untersuchen, wie diese Versuche Hand in Hand mit 
seinen übrigen klinischen und experimentellen Erfahrungen den Aufbau einer 
Theorie des Nystagmus ermöglichen. C. und O. Vogt behalten sich ihrerseits 
für eine weitere experimentelle Untersuchung, für welche ihnen inzwischen dic 
Mittel von einem amerikanischen Kollegen gestiftet sind, vor, eine Reihe anderer 
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Fragen zu erórtern, welche schon durch die im folgenden geschilderten Versuche 
angeregt werden. 


Das erste Experiment entstammt derjenigen Serie von Reizversuchen, 
welche C. und O. Vogt jah haben unterbrechen müssen. Die übrigen fünf 
Experimente wurden im Berliner Institut an Affen ausgeführt, welche R. Barany 
besorgt hatte. 

Zu diesen fünf Experimenten möchten wir methodologisch noch zweierlei 
bemerken. 

Um das beschränkte Tiermaterial nach Kräften auszunutzen, haben wir 
unsere Reizungen bis zum Exitus fortgesetzt. Wir haben dementsprechend 
noch in einem so vorgeschrittenen Koma gereizt, in welchem die anfänglichen 
Reizbedingungen eine starke Veränderung erfahren hatten. Wie weit derartige 
Veränderungen gehen können, mag eine Erfahrung C. und O. Vogts lehren. 
Bei Applikation schwacher Reize auf die Extremitätengebiete der Area giganto- 
pyramidalis eines noch frischen Tieres entstehen bekanntlich kontralaterale 
Bewegungen, Erst wesentlich stärkere Reize rufen gleichzeitig homolaterale 
hervor und zwar — wie hier nur beiläufig hervorgehoben werden soll — auch 
nach Durchschneidung des Balkens. C. und O. Vogt beobachteten nun bei 
einem komatösen Tiere, daß Reizung der Area gigantopyramidalis nur homo- 
laterale Bewegungen ergab. Soweit die reizphysiologische Methode zur Er- 
kennung der in ihrer Kompliziertheit unser Vorstellungsvermögen weit über- 
schreitenden Mechanik der zentralen Leitungen dienen soll, haben die Reiz- 
ergebnisse bei einem bereits komatösen Tiere natürlich auch ihren besonderen 
Erkenntniswert. Zur ersten Aufdeckung präziser lokaler Differenzen sind aber 
natürlich möglichst gleiche Erregbarkeitsverhältnisse notwendig. Wir haben 
dementsprechend in unseren Schlußfolgerungen hauptsächlich. nur die Ergebnisse 
der noch auf das relativ frische Tier applizierten Reize berücksichtigt und da, 
wo wir die anderen herangezogen haben, dieses besonders hervorgehoben. Wir 
müssen Forschern, denen dic äußere Möglichkeit zu experimentellen Unter- 
suchungen nicht so abgeschnitten ist wie dem Berliner Institut, die wissen- 
schaftliche Ausnutzung der in dem komatösen Zustand erzielten Versuche 
überlassen. 

Um möglichst viele Einzelreizungen an den wenigen, uns zur Verfügung 
stehenden Tieren vorzunehmen, haben wir ferner die Reizungen öfter schneller 
aufeinander folgen lassen, als es zur vollständigen Vermeidung von Einflüssen 
der vorhergehenden Reizung auf das Resultat der nachfolgenden gestattet ist. 
Selbstverständlich hat auch diese Beeinflussung ihren wissenschaftlichen Wert 
und wird bei vollständiger Ausnutzung der reizphysiologischen Methode zum 
Eindringen in die Mechanik des Hirngeschehens ihre volle Würdigung finden. 
Für unsere nächstliegenden Absichten war unser Vorgehen aber stellenweise 
störend, wenn es auch nach unserer Ansicht uns nicht gehindert hat, einen 
ersten Beitrag zur Lösung der hier angeschnittenen Fragen zu liefern. 

Wir bringen zunächst das Protokoll und die Zusammenfassung vom ersten 
Experiment, wie O. Vogt sie seinerzeit verfaßt hat. 
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Versuche. 
1. Experiment. 
Protokoll. 


Macacus rhesus. Erwachsenes 9. Bipolare Reizung (zwei Akkumulatoren) 
der linken Hemisphäre am 24. V. 13 in Gegenwart von Dr. Bäräny-Wien. (A. op. 91 
unserer Sammlung.) Vgl. Textabb. 1!!) 

II. Augen in einem blitzschnellen Ruck nach r. Starker horizontaler Nystagmus 
nach r. Bei Aufhóren des Reizes Augen nach der Mitte und Nystagmus nach ያ und 
oben. R.-A. = go. 

II. Weniger starke Reaktion. Nystagmus nach der Reizung nach ያ und unten. 

In den Zwischenzeiten gelegentlich auch vertikaler Nystagmus nach unten. 
Ein rotierender Nystagmus kam dagegen nicht zur Beobachtung. 

Dann wurde die Rinde des durch —+—+ begrenzten Gebietes des Gyrus 
arcuatus (d. h. des Feldes 8) exstirpiert. Nach kurzer Zeit gehen — bei oberflüchlicher 
Narkose — die Augen nach / und zeigen dauernd einen grobschlägigen Nystagmus 
nach I. Bei Vertiefung der Narkose bleiben die Augen noch etwas nach ! gerichtet; 
es hórt aber der Nystagmus auf. Dieser Zustand bleibt auch noch bestehen, wenn die 
Narkose so weit nachläßt, daB bereits der Kornealreflex vorhanden ist. Bei weiterem 
Erwachen treten dann einzelne sehr 
kurzschlägige /-seitige Nystagmus- 
bewegungen auf. Dann reißt der 
Affe plötzlich die Augen auf und 
gleich darauf stellt sich ein starker 
grobschlagiger l-seitiger Nystagmus 
ein. Die folgenden Versuche werden 
alle in dieser oberflächlichen Nar- 
kose gemacht, soweit nicht das 
Gegenteil angegeben ist. 

VI. Gesichtswendung nach r 
ohne Augenbewegung nach r bei 
RA = 70—0. Es hört aber bei 
der Reizung der /-seitige Nystag- 
mus auf und nähern sich die Bulbi 
mehr oder weniger der Mittellinie. Man hat zugleich den Eindruck, daB auch die 
Gesichtswendung schwerer zu erzielen ist als normal. 

X + V. Vorziehen des Ohres ohne Augen- und Kopfbewegung nach r, eventuell 
aber mit Augenóffnen. R.-A. = go—o. Es hört aber bei Reizung der /-seitige Nystag- 
mus auf unter gleichzeitigem mehr oder weniger vollständigen Schwund der . Augen- 
deviation nach /. 

Auch Reizung des Marks der exstirpierten Rindenstelle ergibt selbst bei stárksten 
Strómen nunmehr keine andere Bulbireaktion, dagegen Gesichtswendung und Neigung 
zum AugenschluB. 





1) Bis einschlieBlich des im Neuro-Biologischen Institut gereizten 189. Affen sind die Tiere 
stets zur Reizung narkotisiert worden. Die operativen Eingriffe geschahen immer in tiefer Narkose. 
Sobald die Reizung beginnen sollte, wurde die Narkose unterbrochen und die Rückkehr einer ge- 
nügenden Erregbarkeit der Hirnrinde abgewartet. Sobald ein so weitgehendes Erwachen eingetreten 
war, daß willkürliche Bewegungen auftraten und die sichere Erkennung von Reizergebnissen un- 
móglich machten, wurde wieder eine neue Narkose eingeleitet. Nur beim Studium der Augen- 
bewegungen haben wir vielfach ein noch stärkeres Erwachen eintreten lassen, ehe wir eine neue 
Narkose einleiteten. Seit 1907 wurde nur der 189. Affe mit einem Gemisch von Alkohol und Ather, 
alle übrigen mit reinem Áther narkotisiert. 

Bezüglich der Bezeichnungen für die einzelnen Reaktionen vgl. Fußnote auf S. 94! 
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cl. Augenschluf bei R.-A. = 9o. Auch bei R.-A. = 3o noch keine Spur einer 
Augenbewegung nach oben. Aber auch bei Reizung von c! hört der Nystagmus auf 
und náhern sich — wie dann stets — die Bulbi der Mittellinie. 

a II. Im Gegensatz zu den anfänglich von JZ und JI’ ausgelósten Bewegungen 
langsame, ruckweise Bewegung der Bulbi nach 7 mit kleinschlägigem Nystagmus 
nach r. Zeitweise gehen die Augen auch etwas nach unten. Gesicht geht ebenfalls 
nach r. Beim Aufhôren des Reizes Augen und grobschlägiger Nystagmus nach l. 
Reizt man in tiefer Narkose, in welcher 16۳ 6 Nystagmus aufgehórt hat, so 
gehen die Bulbi langsam nach r, ohne Nystagmus zu zeigen. R.-A. = 5o. 

t II. Gleiche Einwirkung auf die Augen mit schwacher Wendung des Gesiit 
nach r und Ohrbewegung. RA = so. Nach Exstirpation des durch — + — + be- 
grenzten Gebietes des Feldes 19a auch bei R.-A. = 40 von tII nur ein so gering- 
fügiger Einfluß auf den /-seitigen Nystagmus wie bei Reizung der Stelle A; sonst 
ohne Effekt auf die Augen, während Reizung des Marks des Feldes 19a prompt bei 
R.-A. = 40 und sogar bei R.-A. = 50 die oben unter a 11 angegebenen Reaktionen 
hervorruft. 

Bei Reizung von A starke motorische Reaktion mit geringer Tendenz zu nach- 
träglichen klonischen Zuckungen, bei solcher von B zirkumskriptere motorische 
Reaktion mit starker, anhaltender Tendenz zu klonischen Zuckungen. R.-A. = 50—40. 


Die Autopsie ergab, daß die beiden Rindenexstirpationen zu keinen Verletzungen 
des Album centrale oder Blutungen in dasselbe geführt hatten. 


Zusammenfassung der Resultate. 


1. Die Reizung der Stelle II und II! ruft eine bhtzschnelle Bewegung 
in die r-seitige Endstellung hervor. 

Die Reizung von a II und ¢ II ruft in oberflächlicher Narkose eine langsame, 
ruckweise, von kleinschlägigem Nystagmus begleitete Bewegung nach der ent- 
gegengesetzten Seite hervor.!) Bei tieferer Narkose schwand die Sakkadierung 
und der Nystagmus. Ob in diesen Feststellungen ein Unterschied im Reaktions- 
ablauf bei Reizung des Rindenfeldes 8 einerseits und der Areac 18a und 22a 
andererseits uns entgegentritt, hängt davon ab, ob die langsame und eventuell 
ruckweise Bewegung bei Reizung von 19a und 22a sich auch zeigt, wenn 
Teile von 8 nicht zuvor exstirpiert sind. 

2. Der Nystagmus, d. h. seine schnelle Komponente, war immer gleich- 
sinnig mit derjenigen Bulbusbewegung, welche entweder durch elektrische 
Reizung von Augenfeldern oder als Nachbewegung auf eine derartige Reizung 
oder durch Rindenexstirpation ausgelóst war. 

8. Der durch Exstirpation von Teilen des / Feldes 8 ausgelóste Nystagmus 
nach der Seite der Exstirpation wird durch Vertiefung der Narkose zum Schwinden 
gebracht, die gleichzeitige Deviation der Bulbi nach der exstirpierten Seite 
verringert. | 

4. Einen nur identischen Effekt auf die durch die Exstirpation von Teilen 
des | Feldes 8 ausgelósten Bewegungen der Bulbi ergab die Reizung von VI 
und X + V. Der Grund für diese Erscheinung, d. h. für ein Nichteintreten 
einer Umdrehung des Nystagmus und einer Deviation der Augen nach der 


1) Vgl. R. Bárány, Zur Klinik und Theorie des Eisenbahnnystagmus. Archiv f. Augen- 
heilkunde, Bd. 98, Heft 3/4, 1921! 
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kontralateralen Seite, ist nicht darin zu sehen, daß die normalerweise bei ent- 
sprechend starken Reizungen von VJ und X + V auftretenden Augenbewegungen 
durch Vermittlung des Feldes 8 ausgelöst werden, sondern daß die durch die 
Exstirpation hervorgerufenen Tonusánderungen stárker wirken als dic elektrischen 
Reize. Das geht zunächst aus der Tatsache hervor, daß auch Reizung des Marks 
des exstirpiertén Gebietes von 8 keine ausgesprochenen Augenbewegungen nach 
r mehr ergab. Dann sprechen aber auch andere noch unveróffentlichte Experi- 
mente C. und O. Vogts für diese Deutung. So wurden Augenbewegungen von 
6af prompt ausgelöst, wenn cine Teilexstirpation von 8 keine so starke Augen- 
deviation nach der operierten Seite hervorgerufen hatte. Ferner hob cine Unter- 
minierung des Feldes 68 8 nicht nur die Auslösung der Kopf- und Ohr-, sondern 
auch die der Augenbewegungen von 6af auf. 

5. Dagegen konnten Reizungen von 19a und 22a, welche ja auf einer 
ganz anderen zentrifugalen Bahn weitergeleitet werden, die durch Exstirpation 
von Teilen von 8 hervorgerufene /-seitige Bulbusdeviation und den eventuellen 
l-seitigen Nystagmus umkehren. 

6. Nach Exstirpation des Hauptgebietes von 19a schwindet die Erregbarkeit 
vont II fast vollständig. Der Grund dürfte dem unter 4 angegebenen analog sein. 

7. Nach Exstirpation von 8 und 19a hat die Reizung der Area giganto- 
pyramidalis einen ebenso stark -hemmenden Einfluß auf den vorhandenen 
Lseitigen Nystagmus, wie eine solche von 22a. Der Versuch spricht wie ein 
anderes, noch unveröffentlichtes Experiment C. und O. Vogts dafür, daß auch 
von der Area gigantopyramidalis — wie wohl von jeder Stelle des Isokortex — 
bei genügend starken Strömen Adversionsbewegungen ausgelöst werden ۰ 
Die plötzlich unterbrochenen Experimente C. und O. Vogts haben diese Frage 
nicht für alle Teile des Isokortex und so auch speziell nicht für die Area giganto- 
pyramidalis eindeutig entscheiden können. 

8: Von II aus erzielten C. und O. Vogt in früheren Experimenten bei 
stärkeren Strömen stets Gesichtswendungen nach der entgegengesetzten Seite. 

. Im Einklang mit dieser Feststellung ergab auch im vorstehenden Experiment 
nach Exstirpation des betreffenden Rindenstücks eine genügend starke Reizung 
des freigelegten Marks eine derartige Bewegung. Dagegen führte diese Rinden- 
exstirpation nur zu einer homolateralen Seitwärtswendung der Augen, aber 
nicht zu einer entsprechenden Gesichtswendung. Nach der betreffenden Ex- 
stirpation war jedoch auch von VI aus die Gesichtswendung anormal schwer 
zu erzielen. Wir schließen daraus, daß die Exstirpation der Rindenstelle 77 
und ihrer Umgebung immerhin eine sich allerdings nicht in einer durch äußere 
Bewegung kundgebenden Tonussteigerung der an der homolateralen Gesichts- 
wendung beteiligten Muskeln oder Tonusverminderung der Antagonisten 
hervorgerufen hatte, so daß dann die heterolaterale Gesichtswendung eine 
höhere Reizschwelle zeigte. 

Ferner rief die Reizung von JI einen horizontalen Nystagmus nach r, 
aber einen Nachnystagmus nach ያ und oben hervor. Die Reizung von II’ 
veranlaßte ebenfalls einen horizontalen Nystagmus nach r, aber einen Nach- 
nystagmus nach | und unten. Wir folgern aus diesem Befund, daß die Reizung 
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von JI und II’ noch jedesmal eine Spannung bzw. Entspannung anderer Augen- 
muskeln veranlaßt hat, ohne einen solchen Grad zu erreichen, daß cs zu einem 
motorischen Effekt kam. ` 

Wir ersehen aus diesen Feststellungen, wie wir reizphysiologisch durch 
weitere Komplizierung der Methodik tiefer in die Mechanik der nervösen Prozesse 
cinzudringen vermögen. i 


2. Experiment.) 


Der Zweck des Experimentes war in erster Linie der folgende. 

Beim vorigen Versuch hatten wir gefunden, daß die von den Rindenfeldern 
19a und 22a ausgelósten Bewegungen einen langsameren und sakkadierten 
Verlauf zeigten, während die vom Felde 8 ausgelósten schneller und ohne Unter- 
brechung verliefen. Bei der damaligen Versuchsanordnung war es aber zweifel- 
haft, ob dieser Unterschied in dem Ablauf der Reaktion nicht durch dic nach 
Reizung des Feldes 8 erfolgte Exstirpation desselben und die im Anschluf an 
diese Exstirpation aufgetretene Deviation der Augen nach / hervorgerufen war. 
Diese Frage sollte in erster Linie nunmehr geklärt werden. Sodann wollten 
wir durch Unterschneidung feststellen, ob die bei Reizung der Kleinhirnrinde 
auftretenden Augenbewegungen von der Rinde selbst oder — wie Horslcy 
und Clarke annehmen — nur durch Irradiation des elektrischen Stromes auf 
die Kleinhirnkerne ausgelóst werden. Dieses Vorhaben wurde durch vorzeitigen 
Tod des Tieres vereitelt. Zuvor sollte das Tier aber noch móglicherweise zur 
Feststellung von Zentren für den Abbruch von der Area gigantopyramidalis 
ausgelóster tonischer Handbewegungen beitragen und eventuell die von C. und 
O. Vogt zweifellos nachgewiesene Existenz eines solchen Zentrums in 8y für 
die Mastikation Herrn Kollegen Bárány zeigen. 


Protokoll. 


Bipolare Reizung der / GroB- und Kleinhirnhemisphäre eines zwei Drittel aus- 
gewachsenen Macacus rhesus (A. op. 187) am 21. XII. 21 in Athernarkose. Teilweise 
Verwendung von zwei bipolaren Elektroden. Zwei Trockenelemente. Vgl. Text- 
abb. 2 und 3! 

Orientierende Versuche. 


Pupillen zu Beginn des Reizens ziemlich weit. Rasches Augenblinzeln. 

(Reizung 1) J. Beugung der Finger. R.-A. = 120; diese Stromstárke spürt man 
gerade an der Zunge. Elektrode 1. 

(R 2) I. Streckung des Daumens. R.-A. = 110. 

(R 3ff.) Bei konstantem Aufliegen der Elektrode und kurzen Stromschlüssen 
in Abständen von 4 Sekunden Beugung der Hand. R.-A. = 100. 

1) Alle im Neuro-Biologischen Institut vorgenommenen Reizversuche finden bei einer Zimmer- 
temperatur von 30— 32° Celsius statt. Bei den Experimenten ist für jeden Körperteil ein geübter 
Beobachter vorhanden. Ein Angestellter besorgt den oder die Induktionsapparate und ein Angestellter 
beobachtet dauernd die Atmung. O. Vogt obliegt die Reizung und in den Pausen die Ausführung 
der Zeichnungen; C. Vogt führt die Narkose aus und kontrolliert die im einzelnen Experiment auf- 
tretenden Reaktionen. — Bei den im nachstehenden geschilderten Versuchen teilten sich in die 
Beobachtung der Augenbewegungen R. Bárány, C. Vogt und E. Beck. Nach jedem einzelnen 
Reizversuch wurde von den letzteren ein gemcinsam abgefaftes Diktat stenographisch festgelegt. 
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I. Versuchsrethe. 


Bei konstantem Aufliegen der. Elektrode 1 auf 7 bei R.-A. = 120 und Strom- 
schlüssen in Abständen von 8 Sekunden und dauerndem Reiz von IIa durch Elek- 
trode 2: | | 

(R 4 und 5) Bei. dem 1. und 
2. Stromschluß deutliche Beugung der 
Finger, 

(R 6) bei dem 3. StromschluB 
schwächere Reaktion, 

(R 7) bei dem 4. StromschluB 
wieder stärkere, | 

(R 8) bei. dem 5. und 

(R 9) bei dem 6. Stromschluß 
gar keine Reaktion. 

Dann Unterbrechung des Reizes 
von Ila. 

(R 10) Bei dem jetzt erfolgenden StromschluB schwache Handbeugung. 





Abb. 2. 


2. Versuchsreihe unter den gleichen Bedingungen. 


(R 11 + 12) Von 7 aus bei R.-A. = 120 zweimal starke Streckbewegung. 

Dann Einsetzen der Reizung von JIa bei RA = 120. 

(R 13—15) dreimal noch starke Streckung, 

(R 16) das 4. Mal schwächere Streckung, 

(R 17—19) das 5., 6. und 7. Mal noch schwächere Streckung, 

(R 20) beim 8. Reiz nur noch Andeutung der Bewegung. 

Dann Aufhören der Reizung von Ila. Es wird dementsprechend jetzt nur ያ 
gereizt. | 

(R 21) Bei der 1. Reizung kaum eine Bewegung, 

(R 22) bei der 2. Reizung eine kleine Bewegung, 

(R 23 und 24) bei der 3. und 4. Reizung kaum eine Bewegung, 

(R 25—28) bei der 5.—8. Reizung immer noch keine richtige Bewegung, 

(R 29) bei der 9. Reizung angedeutete Bewegung, : 

(R. 30— 32) bei der ፲6.---፤2. Reizung keine Bewegung, 

(R 33) bei der 13. Reizung leichte Bewegung, 

(R 34) bei der 14. Reizung wird das Tier wach. 

Während der Reizungen 21—34 tritt einmal vertikaler Nystagmus nach abwärts 
ein, der dann in einen horizontalen Nystagmus nach ያ übergeht. Später tritt vertikaler 
Nystagmus nach aufwárts ein, der auch wieder in einen horizontalen Nystagmus nach / 
übergeht. 

Neue Narkose. 


(R 35) he. (Elektrode 1 bei R.-A. = 70.) Schwaches Lecken. 

(R 36) he. Gleichzeitige Reizung von Ae (Elektrode 2 bei RA = 120) ruft 
keine sehr deutliche Hemmung des Leckens hervor. 

Die Versuche werden aber nicht fortgesetzt, um die Hirnrinde erregbar zu erhalten. 

Die weiteren Reizungen erfolgen mit der Elektrode 2. 

Die Augen stehen spontan nach ! gewendet. Sie machen ab und zu rasche Be- 
wegungen nach 7 und ያ, zeigen aber keinen Nystagmus. Pupillen weit. 

(R 37) IIb. Augen nach r und unten. R.-A. = ۲2۵, Nach der Reizung sofort 
wieder nach /. Hernach Verengerung der Pupillen. 

Die Augen stehen jetzt wieder nach ! und etwas nach oben gewendet. 

Jetzt erweitern sich die Pupillen. 

(R 38) IIb. Augenbewegung nach r und unten, nicht sehr schnell. R.-A.— 130. 
Pupillenerweiterung hat sich erst angeschlossen. 
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Dann werden die Pupillen wieder ganz eng. 

(R 39) ZI. Augen sehr stark nach r unter Nystagmus nach r. Pupillen sind mit 
der Reizung sofort weit geworden, dann noch weiter und darauf wieder eng. Die 
Bulbibewegung ist nicht sehr schnell, geht aber mit einem Ruck. R.-A. = 130. 

Das Tier macht jetzt spontan rasche Augenbewegungen. 

(R 4o) IIa. Augenbewegung nach oben und nach r unter Nystagmus nach r. 
Pupillenerweiterung. RA = 130. Beim Aufhóren der Reizung Nystagmus nach l. 

Hernach tritt wieder Augenschluf mit Verengerung der Pupillen ein, während 
die Augen vorher spontan geöffnet waren. — Dann sind die Augen wieder offen und 
bewegen sich rasch hin und her. — Dann schláft das Tier offenbar wieder ein. Die 
Pupillen sind eng, die Augen geschlossen und etwas nach oben stehend. — Das Tier 
wacht wieder auf, schaut nach r und L Die Pupillen sind weit, die Augen bewegen 
sich rasch. 

(R 41) Ia. Die Augen gehen nach r und oben unter raschem Nystagmus. 
R.-A. = 130. Beim Aufhóren der Reizung gehen sie sofort wieder nach ۰ 

Dann tritt wieder eine Art Einschlafen mit Augenschluß und Verengerung der 
Pupillen auf. | 

(R 42) IIb. Das Tier schläft während der Reizung ein. Bewegung der Bulbi 
nach r und unten mit Verengerung der Pupillen. R.-A. = 130. 

(R 43) II. Die Augen gehen nach r und konvergieren, Die Pupillen haben sich 
erweitert. R.-A. = 130. * 

Das Tier schläft wieder. Die ESCH sind eng geworden. 

Das Tier ist wach. 

(R 44) IIb. Augen nach ۶ und unten; Pupillen zuerst weit, dann eng. R.-A. = 130. 

Das Tier schläft ein, wird sofort wieder wach und schläft wieder ein. 


Neue Narkose. 


(R45) allg. Rasche Bewegung nach unten, ohne daß die Pupillen sich ver- 
ändern. R.-A. = tool 

(R 46) a II .ع‎ Rasche und in kurzen Rucken erfolgende Bewegung nach unten. 
R.-A. = 100. 

(R47) allg. Direkter Nystagmus nach unten. R.-A. = 1oo, 

(R 48) JJ b. Augen nach r und unten, auch in Rucken, aber die einzelnen Rucke 
rascher und gróber. R.-A. = roo. 

(R 49) allg. Augen nach unten in kleinen Rucken. RA = 100. 

(R 50) I1 b. (Ganz kurz gereizt.) Rasche, nicht unterbrochene Bewegung nach r 
und unten, R.-A. = 100. 

(R 51) allg. Sakkadierte, von Nystagmus begleitete Bewegung nach unten. 
R.-A. = 100. 

(R 52) JI b. Nichts. R.-A. = = 130. 

(R 53) JI b. Nichts. R.-A. = 120. 

(R 54) 11 6. Augen nach r und unten mit einem Ruck. R.-A. 

(R 55) a II .م‎ Nichts. Das Tier ist tiefer eingeschlafen. R.-A. 


IOO. 
IOO. 


| | 


3) Für die einzelnen Reizreaktionen sind die gleichen Bezeichnungen gewahlt, wie in: C. und 
O. Vogt, Zur Kenntnis der elektrisch erregbaren Rindengebiete (Dieses Journal. Bd. 8. Ergánzungs- 
heft. 1907). Nur fiir die kaudalen Adversionsbewegungen haben wir nach den architektonischen 
Feldern eine weitere Differenzierung in der Voranstellung kleiner lateinischer Buchstaben vor- 
genommen. p (parietalis) bedeutet die Lage des Reizpunktes in der Area 78, a (angularis) die in 
der Area 198, o (occipitalis) nur noch die in der Area 18 und s (striata) die in der Area 17. 

Kleiner lateinischer Buchstabe als Exponent, 2. B. 7/7, bedeutet die identische Reaktion bei 
gleicher Reizstärke. Römische Ziffern als Exponent, 2. B. /I!, bedeuten die gleiche Reaktion bei 
erhóhter Reizschwelle. 
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(R 56) IIb. Augen nach r und unten. Das Tier ist gleich wieder eingeschlafen. 
R.-A. = 110. 

(R 57) V. Augenôffnung als erste Bewegung. Dann Gesichtswendung nach r. 

Das Tier wird wach und schläft gleich wieder ein. 


Neue Narkose. 


(R 58) I1 b. Augenbewegung nach r und unten; etwas langsam. Tier schläft 
schon wieder. 

(R 59) a II .ع‎ Augen ganz langsam nach unten. Die Pupillen bleiben, wie sie 
waren. Nicht sakkadierte Bewegung. Das Tier schläft. R.-A. = roo. 

(R 66) a II gl. Nichts. R.-A. = 100. 

Tier schláft; wird dann wieder wách. 

(R 61) a 1I. Augen nach r, langsam. R.-A. = 100. 

(R 62) a II. Augen langsam nach r. R.-A. = 100. 

(R 63) a ZI. Augen langsam nach r. R.-A.= go. Tier schläft schon wieder. 

(R 64) a II ይ. Augen nach unten. Bewegung ist nicht sakkadiert. R.-A. = go. 


(R65) IIb. Augen nach unten. Starke Pupillenerweiterung. — Nachher 
Nystagmus nach aufwürts. — Die Bewegung war rascher als die von a 17 g ausgelóste. 
R.-A. = go. 


(R 66) a II. Gar nichts. RA = go. Das Tier schläft. 

( 67) a 11. Bulbi langsam nach unten und r. R.- A. = go. 

(R 68) aIlg!. Pupillen erweitern sich. Augen nach unten, sakkadiert und 
rasch. R. A. = 00. 

Nach der Reizung wieder eingeschlafen. 

(R 69) s I1 b. Augen ganz langsam nach unten und etwas nach r. R.-A. = 9o. 

(R 70) a II. Langsame Bewegung der Bulbi. R.-A. = go. 

(R 71) a 1I. Augen ganz langsam nach unten und r. — Sie gehen nachher 
langsam wieder zurück. R.-A. = go. 

(R 72) II b. Viel raschere Augenbewegungen. .-ለ. = go. 

(R 73) a 11. Einige sakkadierte Bewegungen und etwas Nystagmus. R.-A. = go. 

(R 74) a II. Etwas Nystagmus. R.-A. = go. 

(R 75) a IJ. Ebenso. R.-A. = go. 

(R 76) a II. Sakkadierte Bewegung der Bulbi nach r und Nystagmus. R.-A.— 9o. 

(R 77) all". Nichts. R.-A. = go. 

(R 78) #2 77 b^. Langsame Bewegung nach r und ein wenig nach unten. 
R.-A. — 9o. 

( 79) a 714. Bulbi langsam nach 7, aber kein Nystagmus. Schläft dabei. 
R.-A. = go. 

Neue Narkose. 


Freilegung eines Teiles der Z Kleinhirnhemisphäre. 

(R 86) a II .ع‎ Nystagmus nach r. RA = 70. 

(R81) allg. Nystagmus nach r und unten. Augen offen. Pupillen weit. 
R.-A. = 60. 

(R 82) ۶ 11 6. Augen ganz langsam nach r. 
Nystagmus nach r und unten. R.-A. = 66. 

(R 83) s II b^. Langsamer Nystagmus nach r 
und unten. R.-A. — 6o. 

(R 84) a II ይ Nystagmus nach r und noch mehr 
nach unten; etwas schneller. R.-A. = 6o. Abb 3. 

(R 85) © 711. Ohne Reaktion. R.-A. = 50. 

(R 86) Bei R.-A. = 50 keine Reaktion vom l Lobus semilunaris cerebelli innerhalb 
des in Abb. 3 umgrenzten Gebiets C. 

(R87) a II ደ. Nystagmus nach unten. R.-A. = 5o. 
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(R 88) a II". Unerregbar. R.-A. = 40. 
(R 89) s II b». Augen nach e R.-A. = 4o. 
(R 90—96) 1 Lobus semilunaris cerebelli im Gebiete C bei R.-A. = 40: sieben- 
mal Augenbewegungen nach ፈ 
Dann Tod (12,47 Uhr). 


Zusammen[assung der Resultate. 


1. Die durch Reizung von Teilen der Felder 8 und 6ax hervorgerufenen 
Bewegungen verliefen ausnahmslos schneller und weniger unterbrochen, als 
die von dem Felde 19a ausgelósten. Der im vorigen Experiment gemachte 
identische Befund hatte also nichts mit der Exstirpation von Teilen des Feldes 8 
zu tun. Vom Felde 17 ausgelóste Bewegungen verliefen noch langsamer als 
die durch Reizung von 198 hervorgerufenen. 

2. Während aller Reizungen war der Nystagmus immer gleichsinnig 
mit der Augendeviation. | 

3. Von den zwei Versuchsreihen, in welchen die Hemmung einer Finger- 
bewegung durch Reizung der Stelle ۲۲۵ untersucht wurde, sprach keine gegen 
die Existenz einer Hemmung. Die erste Versuchsreihe war dabei beweiskräftiger. 


8. Experiment. 


Der Zweck war zunächst der, von neuem die Differenzen im Reaktions- 
ablauf bei Reizung der verschiedenen Augenfelder, sowie die Einwirkung 
der Tiefe der Narkose auf den Verlauf der durch kortikale Reize oder Ohrspülung 
erzielten Augenbewegungen zu prüfen. 

Dann sollte aber vor allem dazu übergegangen werden, den Einfluß der 
verschiedenen kortikalen Augenfelder auf den kalorischen Nystagmus 
festzustellen. Dabei wurde durch Freilegen der äußeren Muskeln des / Auges 
mit nachfolgender Bulbusexstirpation angestrebt, tiefer in die den Veränderungen 
des kalorischen Nystagmus zugrunde liegenden Modifikationen der Muskel- 
innervation einzudringen. Insbesondere interessierte uns dabei die Frage, ob 
die von Barany am Menschen beobachtete kortikale Hemmung der vesti- 
bularen Innervation des gleichseitigen Rectus externus im Tierexperiment 
nachweisbar 151.1) 

Protokoll. 

Macacus rhesus, reichlich zwei Drittel ausgewachsen. d. (A. op. 188.) 
Reizung der ! Hemisphäre am 22. XII. 21. Vgl. Textabb. 4! 

Es wird zunächst durch Spaltung des vorderen Teils der ያ Ohrmuschel der knöcherne 
Gehörgang freigelegt. Darauf werden die Muskeln des / Auges vom Bulbus abpräpariert 
und mit Fäden gefaßt. Es gelingt, den Rectus externus, den Rectus superior und 
inferior, sowie den Obliquus superior zu fassen. Der Rectus internus reißt ab, der 
Obliquus inferior wird überhaupt nicht gesehen. Der Bulbus wird gleichzeitig ex- 
stirpiert. 

Darauf erfolgt Freilegung des Gehirns im engen Kreise um das Feld 8 a. 

(R 1; 10,59 Uhr) II. Bei R.-A. = 100. Auge nach ያ mit Nystagmus nach r. 

(R 2) V + II. Bei R.-A. = 100 Augenóffnung, Auge etwas nach r. 


ን Vgl. R. Bárány, Kortikale Hemmung des Nystagmus bei Augenmuskellahmungen. Acta 


otolaryngol. 1922 (nach einem in der Sitzung der otolog. Ges. in Stockholm am 30. IX. 1921 gehaltenen 
Vortrag). 
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11,16 Uhr: 1. Ausspülung des l Ohres. 

Das Tier schläft zunächst mit enger Pupille und geschlossenem + Auge. Dabei 
tritt Deviation des + Auges nach / auf und deutlich starke Kontraktion des 1 Rectus 
externus. 

Dann wurde das Tier in der Nase gekitzelt, um es wacher zu machen, Es ôffnet 
das r Auge, die r Pupille wird weit, es tritt Nystagmus nach r auf. Wáhrend dieses 
Nystagmus nach r sieht man sehr deutlich in der Gegend des ያ Rectus internus, der 
nicht gefaBt ist, abwechselnd langsame Erschlaffung und rasche Kontraktion. Der 
l Rectus externus zeigt langsame Kontraktion und rasche Erschlaffung. 

(R 3—12) Es wird nun, während die Spülung fortgesetzt wird, 71 bei R.-A. — 8o 
gereizt. Dabei tritt maximale Deviation des r Auges nach r und oben auf, mit starker 
Erweiterung der Pupille und starkem und beschleunigtem Nystagmus nach r. Während 
dieses Nystagmus sieht man in der 7 Augenhóhle einen kräftigen Nystagmus des Rectus 
internus nach einwärts (7), während der Rectus externus vollkommen erschlafft ist und 
keine Spur von Bewegung zeigt. Sowie die Reizung aussetzt, geht das 7 Auge gegen 
die Mitte und sieht man / nun so- 
gleich auch Kontraktion und zeit- 
weise Nystagmus des Rectus externus 
auftreten. 

Diese Reizung wird noch neun- 
mal wiederholt. Sie ergibt stets das 
gleiche Resultat. 

Es wird jetzt die Spülung unter- 
brochen. 

Einige Zeit nachher tritt dann 
Deviation des 7 Auges nach r auf 
und, wenn das Tier aus dem Schlafe 
geweckt wird, Nystagmus nach l. Abb. 4. 

Wahrend dieses Nystagmus sieht 
man sehr deutlich abwechselnde Erschlaffung und Kontraktion im ያ Rectus externus. 
Spâter geht das 7 Auge dann wieder in die Mittellinie. 





11,36 Uhr: 2. Spülung des l Ohres. 

Das Tier schläft zunächst dabei. Bewegung des r Auges nach !. Kontraktion 
des I Rectus externus. Dann erwacht das Tier. Jetzt deutlicher Nystagmus sowohl 
im 2 Rectus externus wie im I Rectus internus. 

(R 13) II. Bei R.-A. = 80 stellt sich das r Auge unter starkem Nystagmus 
nach + ein. Der / Rectus externus erschlafft vollstándig. Beim Aufhóren des Reizes 
r Auge in die Mittellinie mit Nystagmus nach r. Deutlicher Nystagmus jetzt nicht 
nur im 7 Rectus internus, sondern auch im Rectus externus. 

Es wird dann die Spülung beendigt. 1 


11,43 Uhr Offnung des Schädels über den Feldern 7a, 19a, 18 und 17. 

(R 14) allg. Bewegung des r Bulbus nach unten. R.-A. = 8o. 

(R 15) a 12 b. Bewegung nach r und unten. R.-A. = 8o. Dabei im (Auge 
deutliche Kontraktion des Rectus inferior und Erschlaffung des Rectus superior und 
Obliquus superior. 

Bei Reizung beider Punkte im Schlafe langsame, aber che unterbrochene, 
im wachen Zustande schnellere, aber stark sakkadierte Bulbusbewegungen. 


3. Ausspülung des 1 Ohres. 

Der Affe wird durch mechanische Reizung der Nasenschleimhaut aus dem Schlafe 
geweckt, In diesem Wachsein grobschlágiger Nystagmus nach 7. Die Augen stehen 
dabei in der Mittelstellung. 
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(R 16—19) a IIb. Der Nystagmus wird wesentlich kleinschlägiger und rascher. 
Das Auge géht dabei etwas nach unten, aber nicht nach r. Viermalige Reizung mit 
dem identischen Resultat. 

Das Tier schláft dann wieder ein. Im Schlafe Deviation des 7 Auges nach 7 
ohne Nystagmus. 

(R 20—22) a 11 b. Bei drei Reizungen bleibt jetzt zweimal die I-seitige Deviation 
des r Auges dieselbe, tritt einmal eine Zunahme der Deviation auf. ` Dabei stets eine 
Bewegung des r Auges nach unten. 

Von 12,6 Uhr bis 12,10 Uhr Unterbrechung der Reizungen. 

(R 23—24) II. Der Nystagmus wird auch jetzt wesentlich kleiner und schneller, 
aber mit einer extremen Stellung des  Bulbus nach 7. Zwei Reizungen mit identischem 
Erfolg. Unmittelbar im Anschluß an die eine Reizung überdauert die Veränderung 
des Nystagmus die Rindenreizung beträchtlich. R.-A. = &o. 

(R 25—26) o II. Zu einer Zeit, in welcher die Ausspülung kräftigen Nystagmus 
nach 7 und Stellung des r Bulbus in der Mittellinie zur Folge hatte, ausgesprochene 
Deviation des + Auges nach ያ bei sehr starker Verkleinerung und Beschleunigung des 
Nystagmus nach 7. R.-A. = 80. Zwei Reizungen mit identischem Erfolg. 

Die Ausspülung wird unterbrochen. 


(R 27) o II. Auch einige Zeit nach der Unterbrechung der Ausspülung, wo noch 
Nystagmusbewegungen nach 7 vorhanden waren, ebenfalls eine Deviation des + Auges 
nach J und kleinschlägiger Nystagmus nach zv. 

OR 28) o IIl. Nachdem dann der Nystagmus aufgehört hat, geht der Bulbus 
in sehr kleinen Rucken nach r. 
Das Tier ist wach und schreit. 


4. Ausspülung des / Ohres. 

(R 29) o II. Der kräftige Nystagmus wird kleiner und schneller, wáhrend der 
bis dahin in der Mitte stehende r Bulbus ganz nach Z geht. 

(R 3o) o II.. Dasselbe Resultat. 

Bei der weiteren Ausspülung Wiedereinschlafen des Tieres und infolgedessen 
Aufhoren des Nystagmus. 

(R 31) a I1 .م‎ Reine Bewegung des r Bulbus nach unten. 

(ጆ 32—34) a II b. Bei R.-A. = 80 Bewegung des 7 Bulbus nach unten und etwas 
nach r. Dreimalige Reizung mit identischem Resultat. 

Es wird die Ausspülung wieder eingestellt. 


(R35; 12,24 Uhr) pli. Bei RA = 80 Augenöffnung, Pupillenerweiterung 
und Deviation des r Bulbus nach r. 


5. Ausspülung des / Ohres (12,25 Uhr). 

Nystagmus nach 7. 

(R 36—37) PII. Bei RA = 8o keine Deviation des in der Mitte stehenden 
r Bulbus und keine Beeinflussung des langsamen Nystagmus nach r. Zwei Reizungen 
mit dem gleichen Resultat. 

(R 38; 12,29 Uhr) V ل‎ 11. Bei BA = 8o Deviation des r Bulbus nach f, 
Nystagmus vielleicht etwas grobschlägiger, aber nicht beschleunigt. 

(R 39) II. Das gleiche Resultat. 

'ጆ 40) V + II. Die gleiche Reaktion. 

Gleich darauf (12,36 Uhr) Exitus letalis. 


Die Reizungen von R 35 an sind wegen des allgemeinen Erschópfungszustandes 
vielleicht nicht mehr sicher verwendbar. 


Die architektonische Untersuchung ergab, daß oJI im kaudalen Teil der Area 8 
gelegen ist. 
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Zusammenfassung der Resultate. 


1. Kalte Spülung des /Ohres rief ausnahmslos im Wachsein und in 
oberflächlicher Narkose Nystagmus des r Bulbus nach r bei Mittelstellung des 
letzteren, in tiefer Narkose Deviation des r Bulbus nach / ohne Nystagmus hervor. 
Am Nystagmus nahmen in der ያ Augenhóhle Rectus externus und R. internus 
in gleich starker, reziproker Weise teil. Bei der Deviation nach / kontrahierte 
sich der / Rectus externus stark. 

2. Nach der 3. Ausspülung überdauerte der kalorische Nystagmus die 
Ausspülung. Nach der 1. Ausspülung schlof sich an eine solche Fortdauer 
der Einwirkung eine Periode an, während welcher im Schlafe cine Deviation 
und im Wachsein ein Nystagmus im entgegengesetzten Sinne vorhanden war 
(Nachdeviation und Nachnystagmus). 

8. Reizung des leicht erregbaren Augenfeldes in der Arca 8 veranlaßt 
in einem Augenblick, in welchem kalte Ausspülung des 7 Ohres Nystagmus 
nach r hervorruft, Deviation des erhaltenen r Bulbus nach r bei einem un- 
veränderten oder beschleunigten und verkleinerten Nystagmus nach r. Dabei 
lehrt die Beobachtung der l Augenmuskeln, daß im Gegensatz zu dem kalo- 
rischen Nystagmus, bei dem — wie wir sub I resümierten — der Rectus 
externus und der Rectus internus reziprok sich kontrahieren und erschlaffen, 
der mit der kortikal ausgelösten Augendeviation nach r gleichsinnige Ny- 
stagmus im ያ Auge nur durch Aktion des Rectus internus zustande kommt. 
Der 7 Rectus externus erschlafft vollständig. Es geht aus dem letzteren Befund 
ferner hervor, daß es neben einem Nystagmus, an welchem reziprok Agonist 
und Antagonist teilnehmen, einen nur auf Aktion des Agonisten beruhenden 
Nystagmus gibt, d. ከ. also einen Nystagmus, in welchem die in der Richtung 
der raschen Bewegung liegende Muskelkontraktion in ihrer Gesamtheit an 
Intensität die der langsamen Komponente überwiegt. Bei einer der Reizungen 
von JI (R 23—24) überdauerte die Veränderung des kalorischen Nystagmus 
beträchtlich die Rindenreizung. 

4. Reizung des in der Area 6af gelegenen Punkts V + ያያ scheint einen 
ähnlichen Effekt zu haben. 

5. Reizung der Area 19a ergab auch hier gegenüber der Stelle 77 in Area 8 
langsamere und im Wachsein noch dazu stark sakkadierte Bewegungen. Die 
Area 18 zeigte diese Besonderheiten in R 28 in noch ausgeprägterem Grade. 


6. Reizung der Stelle a[b in der Area 19a beeinflußt die kalorische 
Reaktion ganz anders als die Reizung der Stelle JJ in der Area 8. Der 
durch kalte Spülung des /Ohres im Wachsein (oder oberflächlicher Narkose) 
hervorgerufene Nystagmus nach r bei Mittelstellung des Bulbus wird wesentlich 
kleinschlägiger und schneller. Der Bulbus geht nicht nach z. Die ያ Deviation 
ohne Nystagmus im Schlafe wird entweder nur in gewissem Maße vermindert 
oder nicht beeinflußt oder gar verstärkt. 

7. Reizung der Stelle o II in der Area 18 beeinflußt die kalorische Reaktion 
in áhnlicher Weise, aber noch stärker. Im Wachscin wird der Nystagmus nach 7 
nicht bloß noch schneller und kleiner, sondern weicht der Bulbus ganz nach ያ ab. 


-* 
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8. Reizung der in der Area 7a gelegenen Stelle p /I hatte — bei dem 
allerdings schon sehr geschwächten Tiere — keinen Einfluß auf die kalorische 
Reaktion. | 


4. Experiment. 


Zunächst sollte noch einmal das bereits im 2. Experiment festgestellte 
differente Verhalten der Felder 198 und 17 bei einfachen Reizungen geprüft 
werden. Dann war beabsichtigt, nach Unterschieden bei Reizungen unter 
gleichzeitiger /-seitiger Ohrspülung zu fahnden. Ferner sollte das Verhalten 
der Area 17 bei Spülung des r Ohres untersucht werden. Endlich waren Reizungen 
des Cerebellum und hier spezicll auch des Vermis mit oder ohne Ohrspülung 
beabsichtigt. Das letzte Ziel wurde durch vorzeitigen Exitus nicht ganz erreicht. 


Protokoll. 


Bipolare Reizung der / Hemisphäre und des Kleinhirns eines zwei Drittel aus- 
gewachsenen Macacus rhesus (schwaches Weibchen; A. op. 189) am 9. I. 22 in Alkohol- 
Ather-Narkose. Vgl. Textabb. 5 und 6! 

10 Uhr vorm. Beginn des operativen Eingriffs. 

Der äußere háutige Hörgang wird / bis zum knöchernen geöffnet. Außerdem 
wird zunächst nur die Area striata (Feld 17) freigelegt. 

10,20 Uhr Beginn der Reizung. 

Tiefe Narkose. Deviation der Augen nach ያ, Pupillen sehr weit, kein Kornealreflex. 

(R ፤) s 11 b. Bei R.-A. = roo nichts. 

Die Narkose wird oberfláchlicher. Beide Augen stehen jetzt in der Mitte. Korneal- 
reflex vorhanden. Pupillen etwas enger, aber noch weit. 

(R 2) s IIb. Bei R.-A. = 80 Bulbi nach r und unten unter gleichmäßigem Nystag- 
mus von máDiger Stärke nach r. | 

(R3) sIIb. Augen nach r und unten unter Nystagmusbewegungen nach 7. 
R.-A. — 8o. 

Langsame Hin- und Herbewegungen der Augen. Zeitweise ist die Bewegung 
beider Augen nicht ganz gleich. 

(R 4) s I1 b. Augen nach ያ unter feinem gleichsinnigen Nystagmus. Beim Auf- 
hören der Reizung Nystagmus nach J,  R.-A. = roo. 

Der Affe ist ziemlich wach. Kornealreflex bedeutend besser. Das Tier bewegt 
sich. Lider bleiben von selbst offen. Das Tier zwinkert mit den Augen. 

(R 5) s 771, Bei RA = too nichts. 

(R 6) s 771, Bei R.-A. = 80 sehr langsame Bewegungen der Augen nach r unter 
etwas Lidnystagmus nach aufwärts. 

Beim Aufhören der Reizung bleiben die Augen r gewendet stehen. Hernach 
machen sie wieder Hin- und Herbewegungen. Der Affe hat während dieser Zeit die 
Augen wieder etwas mehr geschlossen. Der Kornealreflex ist geringer. 

Der Affe wacht dann wieder auf. Die Augen sind geóffnet. Der Affe bewegt sich, 
er zwinkert mit den Augen. Pupillen sind weit. Die Augen sind noch etwas nach ۶ 
gewendet, das 2 stärker als das r. 

OR 7) ۶ 771, Bei RA = 80 nichts. 

Nachher macht das Tier die Augen deutlich auf unter vertikalem Nystagmus 
nach aufwárts. 

(R 8) s 77 b. Bei R.-A. = 80 Augen nach r und unten unter gleichsinnigem klein- 
schlágigen Nystagmus. 

Nach der Reizung wieder vertikaler Nystagmus nach aufwürts mit Lidnystagmus. 
Augen stehen in der Mittellinie, etwas nach unten gewendet. 

(R 9) ۶77, Bei R.-A. = 80 nichts. 
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Nach der Reizung starker vertikaler Nystagmus nach aufwärts mit Drehung 
des Schädels nach r und Offnen des Mundes. Augen gehen nach ያ, nach r, geradeaus. 

(R 10) sI. Bei RA = 70 nichts. 

(R 11) s 77 6%. Die Augen gehen langsam nach r. RA = 86. 

Nach der Reizung hat der Affe vertikalen Nystagmus nach aufwärts. Schaut 
rasch nach den verschiedenen Seiten. 

` (R12) s I1 b. In einem Moment, wo der Affe nicht spontan nach r und unten 
schaut, Augen prompt nach r und unten mit gleichsinnigem, ganz kleinschlägigem 
Nystagmus. R.-A. = 8o. 

Nach der Reizung wiederum sehr deutlicher vertikaler Nystagmus nach aufwärts 
mit Bewegung der Augen nach aufwärts. 

(R13) ۶ ۲7 b. Augen gehen nach unten und r unter ganz kleinschlágigen 
Nystagmusbewegungen nach r und unten. R.-A. = 8o. 

Der Affe ist nach der Reizung recht wach, zwinkert bei Berührung der Kornea 
lebhaft mit den Augen. Er schaut wiederholt in verschiedene Richtungen. Vertikaler 
Nystagmus nach aufwärts. 

(R 14) ۶ 771, Bei R.-A. = 8o nichts. 

(R 15) sil’, Bei R.-A. = 70 nichts. 

(R 16) s 11 b. Augen sehr deutlich nach r und unten unter sehr kleinschlägigem 
Nystagmus.  R.-A. = 7o. | 

Nystagmus nach 7 und unten überdauert die Reizung. 

Hernach wieder Umherschauen. 

Unmittelbar vor der Reizung 
stehen die Augen nach ۰ 

(R17) sII'. Die Augen in 
äuBerst kleinen Rucken gegen die 
Mittellinie. R.-A. = 80. 

(R 18) s 77". Die Augen gehen 
langsam unter gleichsinnigem fein- 
schlägigen Nystagmus nach r über 
die Mittellinie. 

(R 19) s II. Die Augen gehen 
schr deutlich nach r unter gleich- 
sinnigem kleinschlägigen Nystagmus. Abb. 5. 

KA = 70. 

(R 20) s 77 b. Die Augen gehen nach r und unten unter gleichsinnigem Nystagmus. 
RA = 70. 

(R 21) s IJ. Die Augen gehen unter ganz kleinen raschen Rucken langsam nach r. 
R.-A. = 70. 





10,37 Uhr 1. Ausspülung des I Ohres. 

Nystagmus nach r. Das Tier schläft zeitweise ein. Die Augen gehen dann langsam 
unter Schwund des Nystagmus nach /, sonst stehen sie annáhernd in der Mitte. 

(R 22) s II. Beide Augen gehen ganz nach ያ unter sehr kleinschlägigem Nystagmus 
nach r. 


Unterbrechung der Spülung. 


2. Spülung des ያ Ohres. 

Grobschlägiger Nystagmus des wachen Affen nach r. 

(R23) s 7, Die Augen gehen ganz nach ያ unter kleinschlägigem Nystagmus 
nch r. R.-A. — 7o. 

(R 24) s IIb. Die Augen gehen etwas nach / (nicht so stark wie bei Reizung 
von s IT) und nach unten unter ganz kleinschlägigem Nystagmus nach r. R.-A. = 7o. 

(R 25) s I1 b. Die Augen gehen erst sehr weit nach /, dann wieder zurück und 
nach unten unter ganz kleinschlägigem Nystagmus nach r. R.-A. = 7o. 
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OR 26) s 1I. Die Augen gehen ganz nach 7 und haben ganz kleinschlägigen 
Nystagmus nach r und etwas nach unten. R.-A. = 7o. 

Der Affe schläft ein. Der Nystagmus hórt auf. Die Augen stellen sich nach / ein. 

(R 27) s I1 b. Augen etwas nach r, aber nicht über die Mittellinie. RA = 7o. 

(R 28) s IIb. Keine Wirkung. RA = 7o. 

Der Affe wacht wieder auf. Grobschlagiger Nystagmus nach r. 

(R 29) s II. Die Augen gehen ganz nach ያ unter ganz kleinem Nystagmus nach ያ. 
R.-A. = 70. . 

OR 36) s 77 b. Die Augen gehen ganz nach را‎ dann etwas nach unten unter klein- 
schlagigem Nystagmus nach r. R.-A. = 76. 

(R 31) s 77 ዕ. Die Augen gehen nach unten und ያ unter kleinschlägigem Nystag- 
mus nach 7. R.-A. = 7o. 

Das Tier schläft ein. Der Nystagmus schwindet. Die Augen stellen sich 
nach J ein. 

(R 32) s IIb. Bulbi gehen nach r. BA. = 76. 

(R 33) s II. Bulbi nach r. RA = 7o. 

Das Tier 5ርከ18ቪ weiter. Die Augen stehen jetzt aber eher etwas nach r gewendet. 

(R 34) s II. Bei R.-A. = 70 keine Wirkung. 

(R 35) s 11 Augen gehen nach r unter kleinschlägigem Nystagmus nach r. 
R.-A. = 70. 

Unmittelbar nach der Reizung wacht das Tier auf. Die Augen gehen nach ፲ 
unter Nystagmus nach r. 

Unterbrechung der l-seitigen Ausspülung. 


10,55 Uhr 1. Spülung des r Ohres. 

Das Tier schläft. Die Augen stehen ohne Nystagmus ungefähr in der Mittel- 
linie trotz der Spiilung. | 

(R 36) s II. Die Augen gehen nach r unter ganz kleinschlägigem Nystagmus 
nach /, während ohne Kältereizung des r Ohres Nystagmus nach r aufgetreten sein 
würde. R.-A. = 769. 

(R 37) s II. Die Augen gehen mit einem Ruck nach r unter ganz kleinschlägigem 
Nystagmus nach J. R.-A. = 7o. 

(R 38) s II b. Die Augen gehen etwas nach r und zeigen sofort Nystagmus nach ፲. 
R.-A. = 70. 

Der Affe wacht nach der Reizung ganz vorübergehend auf und hat Nystagmus 
nach r. 

Der Affe schläft dann wieder ein. 

(R 39) s 11b. Die Augen gehen unter einem Ruck nach r ohne Nystagmus. 
R.-A. — 7o. 

(R 49) s IIb. Augen gehen mit einem nicht sehr raschen Ruck nach z. Eine 
Bewegung nach unten ist nicht bemerkt worden. R.-A. — 7o. 

Beim Aufhôren der Reizung Lseitiger Nystagmus des inzwischen erwachten 
Tieres. 

11,1 Uhr Aufhoren der Spülung des r Ohres. 


Das Tier schläft. 

(R 41) s IIb. Augenbewegungen langsam nach r und unten: d.h. wesentlich 
langsamer, als bei dem gleichen Schlafe während der Ausspülung des + Ohres. R.-A. = 70. 

(R 42) s II. Bei RA = 70 keine Reaktion. 

(R 43) s II. Bei RA = 7o keine sichere Reaktion. 

(R 44) s II. Bei RA = 70 nichts. 

(R 45) s II. Die Augen gehen langsam nach 7 ohne Nystagmus: d. ከ. langsamer 
als während des Spülens des + Ohres. R.-A. = 7o. 

Das Tier ist jetzt zwischen Wachen und Schlafen. 
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(R 46) s 118. Die Augen gehen langsam nach ያ und unten, langsamer als während 
des Spülens des r Ohres. R.-A. = 76. 

Das Tier schlaft. 

(R47) s II. Die Augen gehen langsam nach 7 und ganz wenig nach unten. 
R.-À. = 70. 


11,5 Uhr weitere Entfernung der Dura. 

Der Affe schläft. 

(R 48) a IIb. Die Augen gehen nach unten und r unter kleinschlägigem Nystag- 
mus. R.-A. = 7o. 

(R 49) a IIb. Die Augen gehen nach r und unten in ziemlich groben Rucken. 
R.-A. = 8o. 5 

Der Affe befindet sich in einem Zustand zwischen Wachen und Schlafen. 

Die Augen tendieren schon vor der Reizung nach 7. 

(R 59) a IIb. Die Augen gehen nach unten und r in einer einzigen, etwas lang- 
samen Bewegung. R.-A. = go. 

(R 51) a 41 5. Die Augen gehen nach unten mit ganz minimalem Nystagmus, 
RA. = go. 

(R 52) a/Ib. Die Augen gehen nach unten und etwas nach r. R.-A. = go. 

(R 53) a II be Die Augen gehen nach r und stark nach unten. Vielleicht Nach- 
wirkung voriger Reizung, da schnell hinter a 71 b gereizt. R.-A. = go. 

Das Tier erwacht jetzt. 

(R 54) a I1 b. Die Augen gehen nach unten unter etwas Nystagmus und sehr 
wenig nach r. R.-A. = go. 

Danach schläft der Affe wieder ein. Während des Schlafens hat er noch Nystagmus 
nach unten. 

Hernach gehen die Augen nach /. 

(R55) a I1 b^. Die ‘Augen gehen nach r und etwas nach unten. R.-A. = go, 

Das Tier erwacht und hat Nystagmus nach unten. 

(R 56) a 1I. Die Augen gehen nach r mit etwas gleichsinnigem Nystagmus. 
Die Pupillen erweitern sich. Das obere Augenlid hebt sich. Es senkt sich im Moment 
des Aufhörens der Reizung. R.-A. = 9o. 


11,23 Uhr 8. Ausspülung des | Ohres. 

Das Tier 5ርከ18ቪ zunächst wáhrend der Spülung. Es besteht dementsprechend 
kein kalorischer Nystagmus. 

(R 57) a 11 b. Reine Bewegung der Augen nach unten unter etwas Nystagmus 
nach unten. R.-A. = go. 

Das Tier ist wach während R 58 bis Anfang von R 6r. In dieser Zeit kalorischer 
Aystagmus nach r. 

(R 58) a IIb. Augen nach unten und etwas nach /. Dabei wird der Nystagmus 
nàch r noch etwas kleinschlágiger und schneller als vorher, aber er bleibt bedeutend 
langsamer und viel gróber als bei Reizung der Area striata. 

(R 59) a 11 6. Augen nach 7 bis zur Medianlinie und nach unten. Der Nystagmus 
nach r wird schneller und kleiner, bleibt aber doch bedeutend gróber als bei Reizung 
der Area striata. Während der Reizung schláft das Tier ein. Die Augen gehen gegen 
die Mitte, der Nystagmus hórt auf. R.-A. — 9o. 

Das Tier erwacht wieder. Grobe Nystagmusbewegungen nach r. 

(R 60) a II b. Die Augen gehen nach ያ und unten unter Verkleinerung und Bc- 
schleunigung der Nystagmusbewegungen nach r. R.-A. — 8o. 

(R 61) s 77, Die Augen gehen nach unten und die Pupillen erweitern sich. Der 
Nystagmus ‘nach r wird sehr klein; der Affe verfállt wáhrend der Reizung wieder in 
Schlaf. BA = 8o. | 

(R62) a 11 b. Die Augen des jetzt schlafenden Affen gehen sehr stark nach 
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unten und nach r; etwas Pupillenerweiterung. Kein Nystagmus. Beim Aufhören 
der Reizung etwas Nystagmus nach unten. R.-A. = 86. 

Die Augen stehen jetzt wieder ganz | gewendet und haben zeitweise langsame 
Schláge nach r. ۱ 

(R 63) a 171 b. Die Augen gehen nach r und sehr stark nach unten. Pupillen- 
erweiterung und auch etwas Nystagmus nach unten. 

Nach der Reizung stehen die Augen wieder ganz l. 

(R64) s1I. Die Augen gehen nur nach der Mittellinie; kein Nystagmus. 
RA = Bo 

Nach der Reizung tritt sehr kleinschlägiger Nystagmus nach r auf. Die Augen 
gehen ganz nach r. 

Dann schläft das.Tier wieder ein. Die Augen stellen sich nach ያ ein. 

Vorübergehend tritt wieder ein ganz kleinschlägiger Nystagmus nach r auf. 

(R 65) a IIb. Die Augen gehen nach unten und dabei etwas nach ያ ohne Nystag- 
mus. R.-A. — 8o. | 

(R 66) s II. Im Anfang der Reizung schläft der Affe; die Augen sind nach l 
gewendet. Nach Beginn der Reizung gehen die Augen zuerst langsam nach unten 
und nach r bis zur Medianlinie. Dann wacht das Tier etwas auf, bekommt klein- 
schlägigen Nystagmus nach r, die Augen gehen nach I. R.-A. = 8o. 

(R 67) a I1 b. Augen nach r und unten mit ziemlich grobem gleichsinnigen 
Nystagmus. R.-A. = 8o. 

Das Tier schláft wieder ein. 

(R 68) a I1 b. Die Augen gehen nach unten und sehr stark nach 7. RA = 8o. 

Aufhóren der Ohrspülung. | 


5611. 11,5 Uhr; befindet sich das Tier in einem komatôseren Zustand als vorher. 
Die Reizergebnisse seit 11,5 Uhr sind infolgedessen mit Vorsicht zu benutzen, während 
die früheren Reizungen der Area striata in gutem Zustande des Tieres ausgeführt waren. 


12,14 Uhr Freilegen des Kleinhirns. 
(R 69) C!. Augen ganz wenig nach r. R.-A. = go. 
(R 70) C!. Augen mit Rucken nach r. RA. = 50. 
(R 71) C1. Augen mit Rucken nach r. R.-A. = 50. 
(R 72) Reizung der benachbarten Dura bei R.-A. = 50 erfolglos. 
(R 73) C1. Augen mit Rucken nach r mit Nystagmus. R.-A. = 50. 
Das Tier hat die Augen spontan geôffnet; die Pupillen sind ziemlich weit; der 
Kornealreflex fehlt. 

(R 74) C?. Augen nach r mit Nystagmus. 
R.-A. = 76. 

(R 75) C*. Augen nach 7 mit Nystagmus. 
R.-A. = 86. 

Voriibergehend tritt ganz lebhaft Kornealreflex 
auf, der jedoch bei wiederholter Priifung rasch ver- 
schwindet. | 

(R 76) ር Augen nach 7 mit Nystagmus: 
Es ist jedesmal nur ein kleiner Ruck. R.-A. = 90. 

(R 77) C3. Augen nach r mit Nystagmus. R.-A. = go. 

(R 78) C*. Nystagmus etwas nach aufwärts. R.-A. = 100. 

(R 79) C5. Nystagmus nach aufwärts; Bulbi etwas nach r. R.-A. = 100. 

Nach der Reizung gehen die Augen langsam zuerst in die Mittelstellung, dann 
nach ያ, dann nach r. Langsame spontane Bewegungen. 

(R 86) C*. Augen gehen nach r unter Nystagmus nach oben und 7. R.-A. = 100. 

(R 81) C*. Augen ganz wenig nach r. R.-A. — roo. 

(R 82) C*. Augen nach r unter Nystagmus nach oben. R.-A. — roo. 
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(R83) C*. Augen gehen nach r unter kleinem Nystagmus. R.-A. = 110. 
(R 84) C*. Augen gehen nach r. R.-A. = 110. 


12,40 Uhr 4, Spülung des l Ohres. 

(R 85) C5. Bei RA = go nichts. 

(R 86) C3. Bei RA = 8o nichts. 

Die Augen sind nach 1 deviiert. 

(R 87) C*. Augen stark nach r. R.-A. = 8o. 

(R 88) s ZI (Area striata). Bei R.-A. = 100 nichts. 

(R 89) C5. Die Augen gehen im vertikalen Nystagmus nach oben. R.-A. = 100. 
(R go) C*. Augen zuerst nach 7, dann nach r, gehen hin und her. R.-A. = 100. 
12,50 Uhr Exitus. 


Die architektonische Untersuchung ergibt, በ80 alle kaudal von der Affenspalte 
gelegenen Reizpunkte — wie es auch in der Bezeichnung zum Ausdruck kommt — 
in der Area striata (= Area 17) gelegen sind. In der Nähe der Punkte s ZI b und s ZI bn 
ist die orale Grenze der Area striata durch x x markiert. In der Höhe von s IJ’ liegt 
diese Grenze im kaudalen Angulus der Affenspalte. 


Zusammenfassung der Ergebnisse. 


Bei den Reizergebnissen vom Felde 18a und vor allem vom Cerebellum 
ist in Betracht zu ziehen, daß das Tier bereits in einem ziemlich komatósen 
Zustand sich befand. 

1. Die Bulbi gehen, wie im 2. Experiment, bei Reizung der Arca 17 langsam 
(R6, Rm, R41, R 45—47) oder etwas weniger langsam, aber dann unter 
sehr feinem gleichsinnigen Nystagmus (R 2—4, R 8, R12, R13, R16, R 18—20) 
bzw. unter sehr kleinen Rucken (R 17 und R 21) nach der entgegengesetzten 
Seite. Abweichungen von diesen Befunden kamen nicht zur Beobachtung. 

2. Bei Reizung des Feldes 19a sind — wie im 2. Experiment — die Bulbi- 
bewegungen nicht so langsam (R 50, R 52, R 53 und R 55) und die cventuellen 
einzelnen Rucke gröber (R 40). Bei R 48, R51, R54 und R56 war die 
Bewegung mit Nystagmus verbunden. | | 

3. Der kalorische Nystagmus machte sich auch hier bei Ausspülung des 
l Ohres in tiefer Narkose nur durch die langsame Komponente (Deviation nach J), 
in oberflächlicher Narkose durch: Nystagmus nach r ohne Deviation nach / 
bemerkbar. Nur zwei Abweichungen wurden konstatiert. Nach R 62 zeigten 
die Bulbi im Schlafe bei ausgesprochener Deviation nach / einzelne Nystagmus- 
schläge nach r. Es handelt sich hier offenbar um den immer bei mittel- 
tiefer Narkose beobachteten abgeschwächten Nystagmus. Es kann dieser Be- 
fund daher wohl nicht als Ausnahme der Regel gedeutet werden. Dagegen 
beobachteten wir vor R 34 + R 35 nach langer Ohrspülung in einem Über- 
gangsstadium zwischen Schlaf und Wachscin eine leichte Augenstellung 
nach r ohne Nystagmus als einzige zweifellose Ausnahme der oben auf- 
gestellten Regel. 

4. Nach längerer Ausspülung des ያ Ohres rief eine solche des r im Schlafe 
keine Deviation nach r hervor. Die während dieser Ausspülung erfolgte Reizung 
von 17 führte aber zu einer Reaktion, die deutlich erkennen ließ, daß die Spülung 
des ሃ Ohres eine Bahnung im Sinne ihrer gewöhnlichen Wirkung, 4. ከ. also 


cine „Nystagmus- oder Deviationsbereitschaft‘‘ (Kobrak) mit der für Kalt- 
spülung des r Ohres typischen Richtung gezeitigt hatte. | 

5. Reizung von 17 bei /-seitiger Ausspülung im Wachsein, also kalorischem 
Nystagmus nach r, veranlaßt Bulbibewegung nach J und sehr starke Verkleinerung 
des Nystagmus nach r. Im Schlafe, also beim Fehlen eines kalorischen Nystag- 
mus nach r und Einstellung der Bulbi nach /, gehen die Augen nach r. ሺ 35 
fällt allein aus diesem Rahmen heraus. Sie betrifft cine Reizung von 17 in 
dem schon sub 3 erwähnten Moment, in welchem nach langer /-seitiger Ohr- 
‘spülung in cinem Ubergangsstadium zwischen Schlaf und Wachsein ausnahms- 
weise leichte Augenstellung nach r ohne Nystagmus vorhanden war. Die in 
diesem Augenblick vollzogene Reizung von 17 führte zu einer Bulbibewegung 
nach r unter kleinschlagigem Nystagmus nach r. 

6. Reizung der Area striata (17) bei kalter Ausspülung des 7 Ohres im 

Schlafe veranlaßt eine Bewegung der Bulbi nach r unter oder — wohl bei tieferem 
Schlafe — ohne Nystagmus nach l. Dabei vollzieht sich die Augenbewegung 
nach r sehr viel schneller als in gleicher Schlaftiefe bei Nichtausspülung des 
r Ohres. 
7. Reizung von 19a bei kalorischem Nystagmus nach r veranlaßt Be- 
wegung der Augen nach ያ und Verkleinerung des Nystagmus nach r. Die Reaktion 
ist also gleichartig, aber wesentlich schwächer als die von 17 ausgelöste. Im 
Schlafe ruft Reizung von 19a bei gleichzeitiger /-seitiger Spülung cine Bulbi- 
bewegung nach r hervor. Bei der Reizung 67, wo das Tier nach längerer Aus- 
spülung in einem Mittelzustand zwischen Wachsein und Schlaf sich befand, 
gingen die Bulbi nach r und unten mit ziemlich grobem gleichsinnigen Nystagmus. 
Wir bringen dieses Reizergebnis in Parallele zu R 35. 

8, Wir beobachteten bei Reizung der Area 17 öfter im Anschluß an einen 
durch die Reizung ausgelösten Nystagmus — wie im Experiment 3 bei kalo- 
rischem Nystagmus — cinen entgegengesetzten Nachnystagmus (R4, R 8, 
R 12 und R 13). Vielleicht nach R 9 und wohl sicher nach R 11 trat ein Nystag- 
mus in Erscheinung, welcher — analog den im 1. Experiment sub 8 zusammen- 
gefaßten Feststellungen — als Nachnystagmus einer Nystagmusberettschajt auf- 
zufassen sein dürfte. Nach R 16 überdauerte der durch die Reizung ausgelóste 
Nystagmus die Reizung. Hier handelt es sich wohl um eine Analogie mit 
der Fortdauer klonischer Zuckungen bei zu starker Reizung von Rinden- 
gebieten, welche bei genügend schwachen Reizungen tonische Bewegungen 
ergeben. Auch bei Reizung von 19a beobachteten wir nicht nur einen die 
Reizung überdauernden Nystagmus (R 54), sondern bei R 55 noch eine be- 
sondere Form desselben. Hier zeigte sich kein Nystagmus während der Reizung 
infolge zu tiefen Schlafes. Es trat aber nach Aufhören der Reizung bei dem 
inzwischen erwachten Tiere ein Nystagmus in derjenigen Richtung auf, in 
welcher er sich während der Reizung in oberflächlicher Narkose gezeigt haben 
würde. | 

9. Die Reizung des Vermis und der l Hemisphare des Cerebellum rief in 
diesem Falle auffallenderweise stets cine Augenbewegung nach r hervor. Auch 
bei einer Deviation der Augen nach der / Seite durch eine Spülung des / Ohres 
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rief Reizung der l Kleinhirnhemisphare cine starke Augendeviation nach r 
hervor. Bei den cinfachen Reizungen des Cerebellum war dic Augenbewegung 
öfter mit einem gleichsinnigen Nystagmus verbunden. 


5. Experiment. 

Es wurden — wic im 3. Experiment — die Muskeln des / Auges frei prá- 
pariert und darauf die Reaktion der Reizung der verschiedenen Augenfelder 
ohne und bei Ausspülung des ያ und r Ohres beobachtet. Eine Ausdehnung 
der Reizversuche auf das Kleinhirn machte der Exitus unmöglich. 


Protokoll. 


Bipolare Reizung der / Hemisphäre eines ziemlich erwachsenen Macacus rhesus 
(8; À. op. 190) am ro. I. 22 größtenteils in Lokalanaesthesie. 

Vgl. Textabb. 7! 

11,30 Uhr vormittags: Beginn des operativen Eingriffs. 

Zunächst Alkohol-Ather-Narkose. In dieser wird der Inhalt des I Augapfels 
entleert und darauf die einzelnen Muskeln mit Faden gefaBt, alle sicher mit Ausnahme 
des Obliquus inferior, der sehr tief gelegen und deshalb nicht gut zu fassen ist. Dann 
Herausschneiden des / Bulbus bis zum Sehnerven. 

Inzwischen Lokalanästhesie: 3 Spritzen Schleichsche Lósung Nr. 2. 

12,10 Uhr: Beginn der Reizung (dauernd Elektrode 2). 

(R 1) s 11. Rechts: Die Pupille erweitert sich, das Auge geht nach r. R.-A. = 100. 

(R2) s II. Rechts: Pupillenerweiterung, Auge nach r. Links: Deutliche Kon- 
traktion des Rectus internus, keine Bewegung des Externus sichtbar. R.-A. = roo. 

(R 3) a II. Rechts: Pupillenerweiterung. R.-A. = 100. 

(R4) a IIb. Rechts: Auge nach unten und nach r mit Pupillenerweiterung. 
R.-A. = 100. | 

(R 5) a II b. Rechts: Pupillenerweiterung. R.-A. = 100. | 

(R 6) a II b. Rechts: Pupillenerweiterung, Auge nach r und unten unter gleich- 
sinnigem Nystagmus. Links: Nystagmus des Rectus inferior in der Richtung der 
Kontraktion. R.-A. = go. 

(R7) all. Rechts: Auge nach r. Links: Kontraktion des Rectus internus. 
R.-A. = go. 

(R 8) a II bv, Rechts: Auge nach r und unten. Links: Rectus externus ist er- 
schlafft. R.-A. = go. 

(R9) ፀ IIb. Rechts: Auge nach r und unten mit Pupillenerweiterung. Links: 
Rectus internus kontrahiert, Ob- - 
liquus superior erschlafft unter 
Nystagmus in der Richtung der 
Erschlaffung. R.-A. = go. 

(R 10) a II b. Rechts: Auge 
nachunten und r mit etwas Pupillen- 
erweiterung. Links: Rectus internus 
und Rectus inferior kontrahiert. 
Obliquus superior zeigt Nystagmus 
nach auBen, d. h. in der Richtung 
seiner Erschlaffung. R.-A. = 90. 

(R 11) a 77 ዕጻ Rechts: Auge ~— 
etwas nach unten. Links: Rectus Abb. 7. 
inferior kontrahiert. R.-A. = 90. 

(R 12) s II. Rechts: Pupillenerweiterung, Auge eine Spur nach 7. R.-A. = go. 

(R13) s II. Rechts: Auge nach r mit Pupillenerweiterung und Nystagmus 
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nach r. Links: Rectus internus kontrahiert unter Nystagmusbewegung in der Richtung 
der Kontraktion. R.-A. = 80. 
(R 14) s JI. Rechts: Auge nach r unter Pupillenerweiterung und ausgesprochenem 
Nystagmus nach r. Links: Rectus internus kontrahiert. R.-A. = 7o. 
(R 15) #7... Rechts: Auge nach r unter Pupillenerweiterung. Links: Rectus 
externus ist ganz minimal erschlafft. Rectus internus kräftig kontrahiert. R.-A. = 76. 
(R 16) s II. Rechts: Auge nach unter Nystagmus nach r und Pupillenerweiterung. 
Links: Rectus internus sehr kräftig kontrahiert unter Nystagmus in der Richtung 
der Kontraktion, Rectus externus sehr wenig erschlafft unter Nystagmus in der Richtung 
der Erschlaffung. R.-A. = 70. 
(R17) s II. Rechts: Auge nach r unter Nystagmus nach r und Pupillenerweiterung. 
Links: Rectus internus und inferior sehr deutlich kontrahiert ; an dem Rectus externus, 
der am Faden vorgezogen wird, nichts Deutliches zu sehen und zu fühlen. R.-A. — 7o. 


12,33 Uhr: 1. Spülung des l Ohres. 

Es entsteht kräftiger Nystagmus nach r. 

(R 18) s II. Rechts: Auge nach unten und l unter Pupillenerweiterung und Ver- 
kleinerung des Nystagmus nach r. Links: Rectus externus kontrahiert mit lebhaftem, 
sehr kleinschlágigem Al entgegengesetzt der an Rectus inferior 
auch kontrahiert. R.-A, = 

(R 19) s II. Rechts: m nach ያ unter Nystagmus nach r. Links: Rectus 
internus ist erschlafft unter Nystagmus nach einwárts, d. ከ. konträr der Erschlaffung ; 
Rectus externus ist kontrahiert unter Nystagmus nach auswürts, d. h. konträr der 
Kontraktion. Der Nystagmus wird beiderseits gegenüber dem kalorischen Nystagmus 
sehr kleinschlägig. R.-A. = 79. 

12,44 Uhr Unterbrechung der Spülung. | 

12,46 Uhr: 2, Spülung des | Ohres. 

Ausgesprochener Nystagmus nach r. , 

(R 20) all. Rechts: Nystagmus wird kleinschlägiger, Auge geht nach ۰ 
R.-A. = 70. 

(R 21) s II. Rechts: Auge geht nach l; schneller, kleiner Nystagmus. R.-A. = 70. 

(R 22; schnell nach R 21 ausgeführt) a II. Rechts: Auge geht nach l; schneller, 
kleiner Nystagmus. Der Nystagmus war etwas gróber als bei R 21. Links: Rectus 
externus kontrahiert mit Nystagmus nach auswárts, d. h. kontrár der Kontraktion; 
Rectus internus erschlafft mit Nystagmus nach einwárts, d. ከ. konträr der Erschlaffung. 
RA = 70. 

12,49 Uhr Unterbrechung der Ohrspülung. 


12,50 Uhr: 8. Spulung des 1 Ohres. 

Ausgesprochener Nystagmus nach r. 

(R 23) a II. Rechts: Auge geht nach unten und nach ያ unter kleinem Nystagmus 
nach r. Links: Rectus inferior und Rectus externus kontrahieren sich unter Nystagmus 
nach auBen; Rectus internus erschlafft unter Nystagmus nach innen; die Bewegungen 
des Rectus superior und des Obliquus superior konnten nicht zu derselben Zeit beob- 
achtet werden. R.-A. = 70. 

(R 24) a II b». Rechts: Das Aie geht nach 7 und nachher etwas zurück nach 
der Medianlinie unter Pupillenerweiterung. Links: Rectus inferior kontrahiert; Rectus 
externus etwas kontrahiert und Rectus internus erschlafft. R.-A. = 7o. 

12,52 Uhr Aufhoren der Ohrspülung. 


12,55 Uhr: 4. Spulung des ያ Ohres. 
Starker Nystagmus nach r. 
(R25) a IT. Rechts: Der Nystagmus wird schwächer; das Auge geht nach 2, 
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aber nicht sehr stark. Links: Verkleinerung des Nystagmus des Rectus externus und 
Rectus internus. R.-A. = go. 

(R 26) s JI. Rechts: Das Auge geht etwas nach ያ, aber sehr wenig. Die Bewegung 
ist sehr langsam unter winzigem Nystagmus. R.-A.= go. ` 

(R27) s 71. Rechts: Das Auge geht nach 7; der vorher bestehende Nystagmus 
hört auf. R.-A. = go. 

Spontan geht das Auge jetzt auch bald nach ያ, bald nach 7. 

(R 28) s 1I. Rechts: Das Auge geht nach 1 unter ganz kleinem Nystagmus. 
Links: Deutlich entsprechende Bewegungen im Rectus externus und Rectus internus. 
R.-A. = 70. 

Das Tier zeigt darauf nochmals 2—3 Schläge kräftigen Nystagmus nach 7; dann 
hért der Nystagmus auf und das Auge bleibt 7 gewendet stehen. 

(R29) ۶ 77. Rechts und links: Nichts; das Tier hat geschlafen. R.-A. — 90. 

1,3 Uhr Aufhoren der Ohrspülung. 


1,5 Uhr: 5. Spülung des l Ohres. 

Ausgesprochener Nystagmus nach r. 

(R 30) a I7. Rechts: Das Auge geht nach ያ unter ganz kleinem Nystagmus. 
Links: Entsprechende Bewegungen. R.-A. = 70. | 

(R 31) s II. Rechts: Das Auge geht nach J. Die Bewegung war kleiner als bei 
Reizung von a II. R.-A. = 70. 

(R 32) a 11. Rechts und links: Der Nystagmus wird schwächer, aber keine deut- 
liche Deviation. R.-A. — 9o. 

(R 33) s II. Rechts und links: Der Nystagmus hórt ganz auf. R.-A. — go. 

(R 34) # 77. Rechts und links: Kein Effekt. R.-A. = go. 

(R 35) a 77 bn Rechts und links: Kein Effekt. R.-A. = go. 

(R 36) s 77. Rechts: Stillstand des Nystagmus; bei Aufhóren der Reizung sofort 
Wiedereinsetzen des Nystagmus; gleichzeitig geht das Auge ganz wenig nach r, so 
wie es gewöhnlich spontan steht, wenn das Tier einschläft. Links: Entsprechende 
Aufhebung des Nystagmus. R.-A. = go. 

(R 37) a II. Rechts: Bei starkem Nystagmus effektlos. Links: Keine Einwirkung. 
R.-A. — 9o. 

1,10 Uhr Aufhoren der Ohrspülung. 


1,11 Uhr: 1. Ausspülung des r Ohres. 

Nystagmus nach ۰ 

(R 38) a 11. Rechts und links: Keine Einwirkung. R.-A. = go. 

(R 39) a II. Rechts: Das Auge geht ganz nach r mit Pupillenerweiterung; Nystag- 
mus ist diesmal nicht verkleinert. R.-A. = 70. 

1,14 Uhr Aufhoren der Ohrspülung. 


1,17 Uhr: 2. Ausspülung des 7 Ohres. 

(R 4o) s II. Rechts: Das Auge geht sehr stark nach 7; der schwache kalorische 
Nystagmus nach ያ war nicht deutlich verändert. R.-A. = 70. 

(R 41) s IIS Rechts: Das Auge geht sehr stark nach r mit Pupillenerweiterung ; 
der kurze und grobe Nystagmus ist nicht sehr deutlich verändert. R.-A. = 76. 

1,23 Uhr Ausseizen der Ausspülung. 


1,24 Uhr: 8. Spülung des r Ohres. 

Nystagmus nach ۰ 

(R 42) s 77۸, Rechts: Das Auge geht nach r mit Pupillenerweiterung; Nystagmus 
nicht deutlich verändert. R.-A. = 7o. 

(R43) pill. Rechts: Auge geht nach r ohne Veränderung des Nystagmus. 
R.-A. = 76. 
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(R 44) all. Rechts: Nystagmus annähernd unverändert. R.-A. = 7o. 
Aufhoren der Spülung. 


1,26 Uhr: 6. Ausspülung des 1 Ohres. 

Nystagmus nach r. 

(R 45) a II. Rechts und links: Keine Einwirkung. R.-A. = 7o. 

(R 46) pII. Rechts: Das Auge geht etwas nach l; Nystagmus sehr deutlich. 
R.-A. — 7o. 

(R 47) s 11°. Rechts: Das Auge geht etwas nach 7; Nystagmus hört auf. R.-A. = 70. 

(R 48) s I°. Rechts: Nystagmus hört auf. R.-A. = 7o. 

(R 49) a II. Rechts: Kein wesentlicher Einfluß auf den Nystagmus. R.-A. = 7o. 

(R 50) p I1. Rechts: Kein wesentlicher Einfluf auf den Nystagmus. R.-A. = 7o. 

(R 51) s 11“. Rechts: Das Auge geht nach r; der Nystagmus wird sehr viel geringer. 
R.-A. = 76. | 

(R 52) alle. Rechts: Das Auge geht nach 7; der Nystagmus wird langsamer. 
R.-A. = 70. 

(R 53) PII. Rechts: Der Nystagmus wird kleiner und schneller. R.-A. = 7o. 

1,32 Uhr Aufhoren der Spülung. 

(R 54) sII*. Rechts: Deutliches Nachlassen des noch fortbestehenden Nystagmus 
nach 7. R.-A.= 7o. 

(R 55) pII. Rechts: Keine wesentliche Veränderung des unter Nachwirkung 
der Spülung auch jetzt noch bestehenden Nystagmus nach 7. R.-A. = 70. 


1,35 Uhr: Freilegung des Gyrus arcuatus. 

1,43 Uhr: Beginn der Reizungen. 

(R 56) ZI. Bei R.-A. = 120 nichts. 

(ጆ 57) 77. 861 R.-A. = 110 nichts. 

(R 58) ZI. Bei RA = roo nichts. 

(R 59) II. Das Auge geht nach 7 und etwas nach oben. R.-A. = 90. 

(R 60) 77 9. Das Auge geht ganz nach oben und nach 7; nachher Krampf. 
R.-A. = go. 

(R 61) II a“. Das Auge geht ganz nach + und oben; nachher Krampf. R.-A. = 9o. 

(R 62) II 6. Bei RA = 110 nichts. 

(R63) II a“. Das Auge geht ganz nach r und etwas nach oben. R.-A. = roo. 

(R 64) IIb. Das Auge geht etwas nach unten und nach r. R.-A. = roo. 


| | | 


1,47 Uhr: 7. Ausspülung des ያ Ohres. 

Das 7 Auge steht etwas nach 7 gewendet, hat fast gar keinen Nystagmus nach 4 

(R65) IIa". Rechts: Es tritt sofort kräftige Bewegung nach r und oben mit 
kräftigem Nystagmus auf. Links: Sehr deutlicher Nystagmus des Rectus internus 
nach innen; Rectus externus vollkommen erschlafft und ruhig. R.-A. = roo. 

Beim Aufhéren des Reizes 7 sofort kräftiger Nystagmus in den Recti externus 
et internus, nachdem das r Auge in die Mittellinie zurückgegangen ist. 

(R 66) II a“. Rechts: Sehr kräftiger Nystagmus. Das Auge geht nach oben 
und l. Links: Den Reiz überdauernder Nystagmus im Rectus externus und Rectus 
internus. RA = roo, 


(R67) IIa*. Rechts und links: Der Nystagmus ist schneller und kleiner ge- 
worden. R.-A. — roo. 

(R 68) II a, Rechts und links: Dassclbe wie vorher. RA. = 110. 

(R 69) II .كه‎ Rechts: Auge nach ያ deviiert unter schwachem Nystagmus nach 7. 
Links: Keine Bewegungen mehr zu sehen. R.-A. = 120. 

(R 70) 77 a. Rechts: Das Auge geht ein ganz klein bischen nach r. R.-A. = 130. 

(R 71) IIa. Rechts: Das Auge geht ein ganz klein bischen nach z. R.-A. = 130. 

1,55 Uhr Aufhóren der Ausspülung. 
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1,56 Uhr: 8. Ausspülung des ያ Ohres. 

Nystagmus nach r. 

(R 72) Ila. Rechts: Das Auge geht sehr stark nach r und oben unter gleich- 
sinnigem Nystagmus mit nachfolgendem Krampf der ganzen Kopfmuskulatur. Links: 
Während dieses Krampfes ist der Rectus externus still; hernach fangt er wieder an 
zu zucken. R.-A. = 76. 

2 Uhr Aufhoren der Ausspiilung. 


2,1 Uhr: 9. Ausspulung des I Ohres. 

Nystagmus nach r. 

(R 73) 11a. Rechts: Das Auge geht sehr deutlich nach ۶ und oben unter starkem 
Nystagmus. Links: Stillstand des Externus; kleine rasche Zuckungen im Internus. 
ዚ.-.ላ. = 90. 

(R 74) IIa. Rechts und links: Während der Reizung hat der Nystagmus auf- 
gehört, um beim Aufhóren der Reizung wieder anzufangen. R.-A. = ፲፲6. 

(R 75) 11a. Rechts: Das Auge geht nach oben und r. Rechts und links: Der 
Nystagmus hört auf. R.-A. = rro. 

(R 76) II as. Rechts: Das Auge geht nach ያ und dann wieder mit einem Ruck 
bis in die Mitte. Dabei Nystagmus. Links: Der Externus zuckt wahrend der ganzen 
Zeit. R.-A. = 110. 

(R 77) II a. Rechts: Das Auge geht nach oben und sehr stark nach r. Links: 
Stillstand des Externus; beim Aufhôren des Reizes sofort Zuckungen des Externus. 
HA = 80. . 

Aufhoren der Ausspülung. 


2,13 Uhr: 4 Ausspülung des r Ohres. 

Nystagmus nach ۰ | 

(R 78) Il .كم‎ Rechts: Das Auge geht stark nach / mit Pupillenerweiterung. 
Rechts und links: Der Nystagmus hort beinahe auf, um wieder einzusetzen, sobald 
die Reizung aufhört. R.-A. = 8o. 

(R 79) II a“, Rechts: Das Auge geht etwas nach r mit Pupillenerweiterung. 
Der schon zuvor sehr langsame Nystagmus wird noch etwas langsamer. R.-A. = IIo. 

2,15 Uhr Aussetzen der Spülung. 


2,23 Uhr wird das Kleinhirn freigelegt. 

2,40 Uhr: Wiedereinsetzen der Versuche. 

Das Tier hat spontan Nystagmus nach /. 

(R 86) s 114. Bei RA = 110 nichts. 

(R 81) s 114, Bei R.-A. = 100 nichts. 

(R 82) s 114 Bei R.-A. = go nichts. 

(R 83) s 714. Das r Auge geht nach r. Der Nystagmus hört deutlich auf. R.- A.— 8o. 
Unmittelbar nach der Reizung tritt der Nystagmus wieder ein. 


[| || 1 


2,44 Uhr: 10. Ausspülung des l Ohres. 

Deviation des r Auges nach ያ ohne Nystagmus. Affe schläft. Während der 
Reizungen 84 und 85 wacht das Tier auf. Es tritt Nystagmus nach r ein, ohne daß 
der Bulbus nach 7 geht. 

(R 84) s II“. Das r Auge geht noch weiter nach / als es vorher war. Es tritt 
etwas Nystagmus nach r auf. R.-A. — 8o. 

(R 85) s II? Nystagmus nach r, während das Auge l gewendet ist. R.-A. = 80. 

(R86) s 114. Das r Auge geht nach oben unter kleinschlägigem Nystagmus 
nach oben. R.-A. = 80. 

2,50 Uhr Aufhoren der Ohrspiilung. 

2,55 Uhr werden zwei kleine Einschnitte in das Kleinhirn gemacht. 

3 Uhr: Exitus letalis. 
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Zusammenfassung der Resultate. 


1. Die von den Arcae 17 und 19a ausgelösten Bulbusbewegungen waren 
stets mit Pupillenerweiterung verbunden. Öfter begann die Reaktion mit dieser. 

2. Bei den von 188 (ከ 8) ausgelösten Bewegungen war der ያ Rectus 
externus deutlicher erschlafft als bei den durch Reizung des Feldes 17 hervor- 
gerufenen (R 2, 15, 16 und 17). 

3. An dem durch Reizung von 19a und 17 ausgelôsten Nystagmus nahmen 
Agonist und Antagonist teil. Naturgemäß fällt in dem Antagonisten die 
rasche Komponcnte mit seiner Erschlaffung zusammen. | 

4. Bei der in diesem Falle angewandten Lokalanästhesie war das Ticr 
fast dauernd wach. Es hatten in diesem Zustand alle vier Ausspülungen des 
r Ohres und die 1.—9. Ausspülung des 7 Ohres den typischen Nystagmus nach 
der entgegengesetzten Seite ohne Deviation des Auges nach der gleichen Seitc 
hervorgerufen. Nur am Ende der vierten /-seitigen Ohrspülung (vor R 29) 
hórte der Nystagmus bei r gewendetem r Bulbus auf und stand zu Anfang der 
siebenten ያ Ohrspülung das r Auge etwas nach r bei erst geringem Nystagmus 
nach r. Bei der letzten (10.) /-seitigen Ohrspülung schlief das Tier. Hier zeigte 
cs Deviation des r Auges nach |. Am kalorischen Nystagmus nahmen stets 
Rectus internus und Rectus externus in gleich intensiver Weise teil. 

5. Reizung der Area 17 ergab: | 

A. In Verbindung mit /-scitiger Ohrspülung: 

a) im Wachsein: 

a) bei Nystagmus nach r: 

I. Sehr starke Verkleinerung und Beschleunigung des Nystagmus 
unter Deviation des Bulbus nach 7 in fünf Fallen (R 18, R 19, R 21, R 26 und 
R 31); dabei nimmt auch am verkleinerten und beschleunigten Nystagmus 
der Rectus externus den gleich intensiven Anteil wie der Rectus internus; 

2. Verminderung des Nystagmus ohne Bulbusdeviation in einem 
Falle (R 54); | 

3. die gleiche Nystagmusbeeinflussung mit Bulbusdeviation nach 7 
in cinem Falle (R 51); 

4. Aufhóren des Nystagmus ohne Bulbusdeviation in zwei Fallen 
(R 33 und R 48); 

5. Aufhóren des Nystagmus mit Bulbusdeviation nach v in drei Fällen 
(R 27, R 36 und R 47); 

6. keine Andcrung in einem Falle (R 34); 

7. Deviation. des Bulbus nach oben unter gleichsinnigem klein- 
schlägigen Nystagmus bei der letzten Reizung (R 86); 

B) beim Fehlen eines Nystagmus Bulbusdeviation nach J mit ganz 
kleinem Nystagmus, an welchem Rectus externus und Rectus internus teil- 
nchmen in einem Falle (R 28); 

b) beim Erwachen während der Reizung: 

Fortbestehen der ያ Deviation mit hinzutretendem Nystagmus nach 7 

in zwei Fällen (R 84 und R 85); 
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B. in Verbindung mit r-seitiger Ohrspülung: 

gesteigerte Bulbusdeviation nach r mit unverändertem Nystagmus 
nach ያ in drei Fallen (R 40—42); 

C. in Verbindung mit spontanem Nystagmus nach [: 

Aufhóren des Nystagmus unter Bulbusbewegung nach r in einem 
Falle (R 83). 

6. Reizung der Arca 19a ergab: 
A. in Verbindung mit /-seitiger Ohrspülung im Wachscin, also bei 
Nystagmus nach ۰ 

I. Verkleinerung und Beschleunigung des Nystagmus (aber weniger 
stark als bei Reizung von 17) unter Deviation des 7 Bulbus nach 7 in fünf Fallen 
(R22—25, R 30); am veränderten Nystagmus nehmen auch hier Rectus ex- 
ternus und Rectus internus gleich intensiv teil; 

2. Verkleinerung und Beschleunigung des Nystagmus ohne deutliche 
Deviation in einem Falle (R 32); 

3. Verkleinerung (R 20) oder Verlangsamung (R 52) des Nystagmus 
mit Bulbusdeviation nach 7 in zwei Fällen; 

4. keinen Effekt in vier Fallen (R 35, R 37, R 45 und R 49); 

B. in Verbindung mit r-seitiger Ohrspülung: 

I. beschleunigte Bewegung des 7 Bulbus nach r ohne Veränderung 
des Nystagmus nach / in einem Falle (R 39); 

2. keine Veranderung in zwei Fallen (R 38 [offenbar zu schwacher 
Reiz] und R 44). 

7. Reizung der Arca 7a ergab: 
A. in Verbindung mit Ausspülung des /Ohres im Wachsein, also 
bei Nystagmus nach r: 

1. keine Nystagmusveránderung bei leichter Bulbusdeviation nach ያ 
in einem Falle (R 46); 

2. keine Veränderung in zwei Fallen (R 50 und R 55); 

3. leichte Verkleinerung und Beschleunigung des Nystagmus in 
einem Falle (R 53); 

B. in Verbindung mit Ausspülung des r Ohres, also bei Nystagmus 
nach [: 
Bulbus nach 7 ohne Veränderung des Nystagmus in einem 
Falle (R 43). 
8. Reizung der Arca 8 ergab: | 
A. in Verbindung mit /-scitiger Ohrspülung im Wachsein, also bei 
Nystagmus nach 7: | 

I. Groben Nystagmus bei starker Wendung des r Auges nach r 
unter vollständiger Erschlaffung des / Rectus externus in drei Fällen (R 65, 
R72 und R 73); 

2. Wendung des 7 Bulbus nach r ohne Angabe des Verhaltens des 
Aystagmus in drei Fallen (R 70, R 71 und R 77); in R 77 ist dabei die Er- 
schlaffung des / Rectus externus festgestellt; 
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3. Verstärkung des Nystagmus (R 66) oder wenigstens Vorhandensein 
eines Nystagmus (R 76) unter fortgesetzter Beteiligung des Rectus externus 
mit dauernder (R 66) oder vorübergehender (R 76) Deviation des 7 Bulbus 
nach lin zwei Fällen; unter noch schwächerem, in den / Recti externus et internus 
nicht mehr erkennbarem Nystagmus Deviation des 7 Bulbus nach 7 in cinem 
Falle (R 69). 

4. Verkleinerung und Beschleunigung des Nystagmus unter dauernder 
Anteilnahme des Rectus externus ohne Augendeviation in zwei _Fallen (R 67 
und R 68); 

5. Aufhóren des Nystagmus in einem Falle (R 74); 

6. Aufhóren des Nystagmus mit Bulbusbewegung nach r in einem 
Falle (R 75); 

B. in Verbindung mit r-seitiger Ohrspülung im Wachsein, also 
bei kalorischem Nystagmus nach ያ: 

I. Deviation des Auges nach l unter starker Verlangsamung des 
Nystagmus in einem Falle (R 78). | 

2. Deviation des Auges nach r unter Verlangsamung des schon 
zuvor langsamen Nystagmus in einem Falle (R 79). 


6. Experiment. 


Im folgenden sollten von neuem und in umfangreicherem Maße die Reak- 
tionen der Reizungen /-seitiger Grofhirnrindenfelder für Augenbewegungen 
bei 2 oder + Ohrspülung untersucht werden. Einer Ausdehnung der Versuche 
auf das Kleinhirn machte der vorzeitige Tod ein Ende. 


Protokoll. 


Bipolare Reizung der ያ Hemisphäre eines zwei Drittel erwachsenen Macacus 
rhesus (9; À. op. 191) am 11. I. 22 inreiner Lokalanásthesie. 

Vgl. Textabb. 8! 

9,45 Uhr vormittags: Beginn des operativen Eingriffs. 

4 Spritzen Schleichsche Lósung und 3 Kochsalzspritzen, so daf das Gewebe 
l prall infiltriert ist. Im Anschluß an die Lokalanästhesie eine leichte Parese des 
2 Mund- und Augeníacialis, so daß der Affe das 7 Auge nicht vollständig schließen kann. 

Leicht rachitisch verdickter Schädel. 

Hinten wird der kaudalste Teil des EISE vorn der Gyrus arcuatus und seine 
Umgebung freigelegt. 

Nach dem Eingriff ist der Affe sehr blaB, so daB vor der Reizung eine Pause 
eingeschaltet werden muB, worauf sich seine Gesichtsfarbe wieder bessert. 

Schon vor dem Beginn der Reizungen zeigte das Tier spontan eine Deviation 
der Bulbi nach . 

10,20 Uhr: Beginn der Reizungen. 

(R 1) IIa. Bei RA = 120 Augen nach r und oben. 

(R2) IIa. Bei R.-A. = 140 schwächste Bewegung der Bulbi nach r. 

(R 3) II b. Bei RA = 120 nichts. 

(R 4) IIb. Bei R.-A. = 110 nichts. 

(R 5) II b. Bei R.-A. = roo Augen etwas nach unten. 

(R 6) IIb. Bei R.-A. = go ist die Reaktion der Bulbi nicht genau festzustellen. 
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10,23 Uhr: 1. Spülung des ۸ ۰ 

Der Affe zeigt entweder Nystagmus oder Deviation der Augen nach r (!). Un- 
mittelbar vor der folgenden Reizung ist die Deviation nach r vorhanden. 

(R 7) IIa. Augen nach oben und r unter kleinschlägigem raschen Nystagmus 
nach 7. RA. = 

Beim Aufhóren der Reizung gehen die Augen sofort in die Mittellinie und haben 
grobschlágigen Nystagmus nach r. 

Dann tritt wieder Deviation der Augen nach r ein. 

(R8) IIa. Bei R.-A. = ııo kein deutliches Resultat. 

10,26 Uhr Unterbrechung der Ohrspülung. 


10,29 Uhr: 2. Spülung des l Ohres. 

Bei Spülung tritt wieder eine Deviation in der Richtung der raschen Bewegung, 
d. ከ. nach r auf. Dazwischen Nystagmus nach r. 

(R 9) ZI a. Dieruhig nach? 
stehenden Augen sind zuerst 
etwas nach Z über die Mittel- 
linie gegangen unter Nystagmus 
nach r, dann nach oben und 
nach r unter Nystagmus nach r. 
R.-A. = 110. 

(R 10) Ha. Bei R.-A. 
— 120 nichts. 

(R 11) IIa. Augen sehr 
stark nach r und oben unter 
kleinschlágigem Nystagmus. 
Pupillenerweiterung. Gute Re- 
aktion. R.-A. — go. 

10,34 Uhr Aufhoren der Spülung. 





Abb. 8, 


10,38 Uhr: 8. Spülung des ያ Ohres. 

Augen nach r deviiert. 

(R 12) s II. Bei R.-A. = go nichts. 

(R 13) s11. Augen nach r ohne deutlichen Nystagmus. R.-A. = 8o. 

Augen zeigen Tendenz, sich auch nach der Reizung mehr oder weniger nach r 
einzustellen. 

(R 14) s 11. Augen ganz wenig nach r unter etwas Nystagmus. Reizwirkung 
sehr zweifelhaft. R.-A. = 86. | 

(R15) # 77. Augen nach r unter grobschlägigem Nystagmus. Etwas Pupillen- 
erweiterung. R.-A, = 70. 

Das Tier hat dauernd starke Neigung zum SchluB des ያ Auges. 

(R 16) a 11 b. Die Augen gehen nach r und vor allem nach unten unter grobem 
gleichsinnigen Nystagmus. R.-A. = 70. 

Nach der Reizung gehen die Augen nach ያ und etwas nach oben, dann wieder 
nach r. Zeitweise tritt eine Konvergenz der Augen auf. 

In einem Moment, wo die Augen nach verschiedenen Stellungen annähernd in 
der Mitte stehen, ohne Nystagmus zu zeigen: 

(R 17) sIIb. Augen nach unten und nach r unter Nystagmus. R.-A. = 7o. 

Nach der Reizung sind beide Augen nach / gewendet, ohne Nystagmus zu zeigen. 

(R 18) s IIb. Die Augen gehen nach unten und etwas nach 7 unter ganz wenig 
Nystagmus. R.-A. = 70. 

Nachdem die zurzeit keinen Nystagmus zeigenden Augen zunächst nach ያ ge- 
wendet gewesen waren, haben sie sich nach ያ eingestellt. 

5* 
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(R 19) s II. Die Augen gehen nach r unter langsamem gropen Nystagmus mit 
verlangsamter rascher Bewegung. R.-A. = 7o. 

Vor der folgenden Reizung ziemlich grobschlägiger Nystagmus nach 7. 

(R 20) s 7۲۶, Die Augen gehen ganz nach / und haben einen ziemlich kräftigen 
kleinschlägigen Nystagmus nach 7. R.-A. = 70. 

Nach der Reizung gehen die Augen wieder nach r unter grobem gleichsinnigen 
Nystagmus. 

Dann hört der Nystagmus auf und die Augen bleiben 7 gewendet stehen. 

Dann tritt wieder Nystagmus nach 7 auf. 

Die Neigung zum AugenschluB ist 7 dauernd. In Zeiten der Deviation nach 7 
geht das / Auge mehr nach / als das r. 

10,51 Uhr Aufhoren der Spülung. 

Das Tier schaut fortwährend nach I. Das 7 Auge ist noch mehr nach / gewendet. 
Dann drehen sich beide Augen nach oben. 


10,55 Uhr: 4. Ausspülung des I Ohres. 

Vor der Reizung kein deutlicher Nystagmus. 

(R 21) s ۲۲۶, Die Augen gehen nach unten und nach ያ unter deutlichem Nystagmus 
nach 7. R.-A. — 70. 

Nach der Reizung gehen die Augen nach 7 und unten und bleiben sehr stark 
deviiert in dieser Stellung stehen. 

10,57 Uhr Unterbrechung der Spülung. l 

Es tritt etwas Nystagmus nach r auf. Die Augen bleiben aber in ihrer alten 
Stellung nach r und unten gewendet. Der Nystagmus schwindet wieder ganz. 

(R 22) s II“. Nystagmus nach 7, Augen nach 7]. R.-A. = 7o. 

Die Augen sind / oder in der Mitte. 

(R 23) s ۲۲۶, Die Augen gehen ganz nach r und unten. ቪ.-ላ. = 7o. 


11 Uhr: 5. Spulung des 7 Ohres. 

Es besteht ein etwas grobschlagiger Nystagmus nach r. Das Tier blickt geradeaus. 

(R 24) s II°. Der Nystagmus wird kleinschlägig. Die Augen gehen etwas nach I. 
R.-A. = 76. i 

Beim Aufhören des Reizes gehen die Augen ganz nach 7. Der Nystagmus hört 
beinahe auf. 

Unterbrechung der Spülung. 

Die kalorische Reaktion ist im Vergleich zu derjenigen der bisher gereizten Tiere 
auffallend unregelmäßig. Sie führt öfter zu Deviation in der Richtung der raschen 
Bewegung (nach 7) und seltener zu Deviation in der Richtung der langsamen Bewegung 
(nach D oder zu einer Mittelstellung. Zur Deviation nach 7 oder Mittelstellung kommt 
zeitweise gröberer, regelmäßiger oder auch ganz unregelmäßiger, kleinschlägiger 
Nystagmus nach 7. 


11,5 Uhr: 1. Spülung des r Ohres. 

Es tritt zunächst lebhafter Nystagmus nach ያ auf mit Deviation der Augen nach r. 

(R25) ک‎ 7], Bei R.-A. = 70 ohne Einfluß. 

(R 26) a II b. Bei R.-A. = 70 ohne Einfluß. 

(R 27) s I1 b. Bei R.-A. = 7o ohne Einfluß. 

(R 28) s Ta. Bei R.-A. = 7o ohne Einfluß. 

(R 29) Ia. Die schon vorher r gewendeten Augen gehen nach oben und der 
l gerichtete Nystagmus wandelt sich in einen nach r gerichteten um. R.-A. = 70. 

Der Nystagmus nach r hält trotz der Spülung vorläufig an; Augen gehen in 
Mittelstellung. 

Lange nach der Reizung gehen die Augen wieder nach oben. 

Dann tritt ein. vertikaler Nystagmus nach aufwärts cin. 
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Darauf tritt wieder kräftiger Nystagmus nach ያ auf. 

(R 30) Ha. Die Augen gehen nach oben und r unter Nystagmus nach r. 
RA. = 70. 

Der Nystagmus hôrt nach der Reizung sofort wieder auf. 

Dann wieder Nystagmus nach I. 

(R 31) s II. Die Augen gehen nach r, der Nystagmus hört auf. ቪ.-ለ. = 5o. 

Nach der Reizung besteht Nystagmus zunächst nach r. Er schlägt aber schnell 
wieder in Nystagmus nach / um. 

Der Nystagmus vom r Ohr sieht fast normal aus, nur schließt sich an die schnelle 
Bewegung ein auffallend rascher RückstoB an. 


11,11 Uhr Aussetzen der Spülung. ۱ 


11,13 Uhr: 6. Spülung des / ۰ 
Es besteht deutlicher Nystagmus nach r. 
(R 32) IIa. Die Augen gehen nach oben und 7 unter Verstärkung und Be- 
.schleunigung des Nystagmus. R.-A. = 7o. 

Die Augen sind jetzt wieder ganz nach / gerichtet; das Tier schläft. 

(R 33) IIa. Die Augen gehen nach r und oben unter kräftigem Nystagmus 
nach r. R.-A. — 7o. 

(R 34) 77 a. Die Augen gehen nach r und oben mit Nystagmus nach r. R.-A. = 70. 

(R 35) IIa. Dasselbe, etwas schwächer. R.-A. = 110. 

Das Tier schläft jetzt; der Nystagmus hat aufgehört. 

(R 36) 11 a. Die Augen gehen spurweise nach ያ; kein Nystagmus. R.-A. = 120. 

Jetzt besteht wieder Nystagmus nach ۰ 

(R 37) 77 a. Die Augen sind etwas nach ያ und sehr wenig nach oben gegangen. 
RA = 120. 

Nystagmus nach 7 vorhanden. 

(R 38) IIa. Zuerst keine Wirkung. Dann ist das Tier eingeschlafen. Der 
Nystagmus hat aufgehört. Die Augen gehen nach r. R.-A. = 120. 

11,20 Uhr Aussetzen der Spülung. 


11,27 Uhr: 7. Spülung des l Ohres. 

Kräftiger Nystagmus nach r. 

(R 39) s11*. Deviation nach J. Nystagmus sehr verkleinert, aber kräftig. 

“ላ, = 50. 

Die Augen stehen nach r und haben Nystagmus nach r. 

(R 40) s II’. Während der Reizung wird der Nystagmus etwas kleiner und die 
Augen gehen ganz wenig nach IJ. R.-A. = 5o. 

Die Augen stehen ganz nach r mit Nystagmus nach r. 

(R 41) s II”. Die Augen gehen ganz langsam nach /. Der Nystagmus wird klein- 
schlägiger. R.-A. = 5o. 

Nach der Reizung ist der Nystagmus wieder etwas grobschlägiger. Die Augen 
gehen in die Mitte. | 

Dann gehen die Augen wieder nach r. Das Tier schläft ein. Der Nystagmus 
hórt auf. 

Aufhoren der Spülung. 


11,32 Uhr: 2. Spülung des r Ohres. 

Nystagmus nach ۰ 

(R 42) II a Die Augen gehen sehr stark nach 7 und oben. Der Nystagmus hat 
während der Reizung aufgehört; ein entgegengesetzter Nystagmus trat nicht auf. 
KA = 70. 

Es besteht Nystagmus nach ያ mit Deviation der Augen nach ۰ 

(R43) 77 a. Die Augen gehen nach r. Der Nystagmus nach / besteht fort, 
wird nicht wesentlich kleinschlägiger. R.-A. = 9o. | 
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(R44) Ila. Deviation sehr stark nach 7. Kein Nystagmus, aber das Tier 
schläft. R.-A. = 50. 

Nach der Reizung tritt ganz kleinschlägiger rotatorischer oder vertikaler Nystag- 
mus auf. 

Später wieder -Nystagmus nach ያ. 

11,38 Uhr Aufhoren der Spülung. 


11,39 Uhr: 8. Spülung des r Ohres. 

Ziemlich grober Nystagmus nach ۰ 

(R 45) s 7۶, Die Augen gehen sehr stark nach r. Der Nystagmus hört auf. 
R.-A. = 50. 

Der Nystagmus nach ያ fängt sofort nach Aufhóren der Reizung wieder an. 

Hernach aber Deviation der Augen nach r ohne Nystagmus. 

11,41 Uhr Aufhoren der Spülung. 


11,42 Uhr: 4. Spülung des r Ohres. 

Nystagmus nach 2 tritt auf. 

(R 46) s II. Augen gehen nach r; der Nystagmus hört auf. R.-A. = 50. 

Hernach wieder kräftiger normaler Nystagmus nach ۰ 

(R 47) a I1 b. Die Augen gehen stark nach r. Der Nystagmus wird kleiner, 
hört aber nicht auf. R.-A. = 56. 

CR 48) s II. Die Augen gehen nach r. Der Nystagmus ist etwas kleiner ge- 
worden, aber nicht viel. R.-A. = 56. 

Der Nystagmus ist infolge Einschlafens verlangsamt. 

(R 49) s II. Die Augen gehen nach r. Der Nystagmus war fast geschwunden. 
R.-A. = 50. 

Aufhoren der Spiilung. 


11,45 Uhr: 8. Spülung des l Ohres. 

Nystagmus nach r vorhanden. | 

(R 5o) s II’. Augen nach / unter ganz winzigem Nystagmus. R.-A. = 56. 
Nach der Reizung gehen die Augen nach r unter ganz wenig Nystagmus nach r. 
11,49 Uhr Unterbrechung der Spülung. 


11,51 Uhr: 9, Spulung des ረ Ohres. 

Nystagmus nach ሃ vorhanden. 

(R 51) s 77۳, Augen gehen ganz nach ያ unter kleinschlägigem Nystagmus nach 7. 
RA. = 30. 

Nach der Reizung gehen die Augen ganz nach r, auch mit kleinschlägigem Nystagmus. 

11,52 Uhr Ausseisen des Spülens. 


11,55 Uhr: 10. Spülung des ያ Ohres. 

Nystagmus nach r. | 

(R 52) s ZI. Bei R.-A. = 30 nichts. 

(R 53) s II. Augen ganz langsam etwas nach oben und nach r, ohne daß der 
Nystagmus wesentlich verändert wird. RA = 3o. 

. (R 54) a IIb. Die Augen gehen nach unten und r mit kleinem Nystagmus nach 7. 

R.-A. = 30. 

Nach der Reizung wird der Nystagmus wieder gröber. 

11,58 Uhr Aussetsen der Spülung. 


11,59 Uhr: 11. Spülung des l Ohres. 
Der Affe hat, während er schreit, keinen Nvstagmus, sondern die. Augen stehen 
geradeaus. Unmittelbar danach Nystagmus nach r. Die Augen sind halb geschlossen. 
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(R 55) s II b% Die Augen gehen nach unten und 7. Der Nystagmus ist kleiner 
geworden. R.-A. = 50. 


Nach der Reizung wieder gróberer Nystagmus nach r. 


(R 56) s 115. Die Augen gehen nach ያ unter sehr kleinem Nystagmus. RA. = 5o. 
12,1 Uhr Aussetzen der Spülung. 


12,2 Uhr: 12. Spülung des 2 Ohres. 

Der Affe schreit, hat keinen Nystagmus. Kornealreflex dabei vorhanden. 

Dann tritt Nystagmus nach r auf. 

(R 57) a II 6. Die Augen gehen nach unten und etwas nach / und dann nach ۰ 
Der Nystagmus wird ganz kleinschlägig. R.-A. = 50. 

Es besteht Deviation nach r, dann in zunehmendem Maße bis ganz nach I. 

12,6 Uhr Aussetzen der Spülung. 

Jetzt wieder Nystagmus nach 1. 

(R 58) II a. Augen eine Spur nach r. RA = rro. 


12,10 Uhr wird der Affe narkotisiert. 
Der mittlere Teil der 2 Kleinhirnhemisphäre soll freigelegt werden, dabei 
12,13 Uhr: Exitus letalis. 


Die architektonische Untersuchung lehrte, daß alle im Operculum occipitale 
gelegenen Reizpunkte innerhalb der Area striata (Feld 17) sich befanden. 


Zusammenfassung der Resultate. 


1. Die Spülung des ያ Ohres hat keine so einfórmigen Reaktionen gezeitigt 
wie ın den bisherigen Experimenten. Soweit ein Nystagmus auftrat, war dieser 
stets nach r gerichtet. Die keinen Nystagmus zeigenden Bulbi stellten sich 
dagegen öfter nach r als — wie es in den bisherigen Fällen geschah — nach / ein. 

2. Die Spülung des r Ohres rief einmal Deviation der Augen nach r ohne 
Nystagmus, sonst stets Nystagmus nach / hervor. Dieser fiel dadurch auf, 
daß sich an die rasche Bewegung ein auffallend schneller Rückstoß anschloß. 
Mit dem Nystagmus verband sich zeitweise eine Deviation nach r oder l. 

3. Reizung des Feldes 8 rief bei Spülung des /Ohres ausnahmslos eine 
Deviation der Augen nach r hervor. Dabei verstärkte und beschleunigte sich 
der vorhandene Nystagmus in einem Falle (R 32), zeigte keine Veränderung 
bei sehr schwachem Reiz und geringer Deviation nach r in zwei Fällen (R 37 
und R 58). Bei dem Fehlen eines Nystagmus: rief cin sehr schwacher Reiz im | 
Schlaf in zwei Fällen (R 36 und R 38) keinen Nystagmus hervor; sonst verband 
sich mit der Augenwendung nach r stets ein Nystagmus nach 7 und zwar 
ebensowohl bei vorheriger Deviation nach r (R 7, R 9 und R t1), wie bei 
einer solchen nach I nach Erwachen während der Reizung (R 33 bis R 35). 

4. Reizung des Feldes 8 löste bei Spülung des 7 Ohres folgende Reak- 
tionen in je einem Falle aus: 

a) bei Nystagmus nach ያ und Deviation nach r Nystagmus nach r 
(R 29), 

b) bei Nystagmus nach / und Mittelstellung der Bulbi Nystagmus 
nach y und Augenwendung nach r (R 30), 

c) bei Nystagmus nach / und Mittelstellung der Bulbi Aufhóren des 
Nystagmus und sehr starke Bulbiwendung nach r (R 42), 
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d) bei Nystagmus nach ያ und Deviation der Bulbi nach ያ Fortbestchen 
des Nystagmus nach J, aber Bulbiwendung nach r (R 43), 
c) bei dem Fehlen cines Nystagmus sehr starke Bulbiwendung nach r 
(wahrend eincs Schlafzustandes; R 44). 
5. Reizung der Area 17 bei Spülung des ያ Ohres hatte an Folgewirkungen: 
A. beim Fehlen eines Nystagmus und Bulbideviation nach r: 
a) Bulbiwendung nach r mit schwachem Nystagmus nach 7 in zwei 
Fallen (bei schwacherem Reiz; R 13 und R 14), 
b) eine solche mit starkem Nystagmus nach r in zwei Fällen (bei 
stärkerem Reiz; R 15 und R 17), 
c) cine Bulbiwendung nach / mit Nystagmus nach r in cinem Fall 
(R 22), | | 
B. beim Fehlen eines Nystagmus und Bulbideviation nach lin 
je einem Falle: 
a) schwache Bulbiwendung nach r mit geringem Nystagmus nach r 
(R 18), 
b) Bulbiwendung nach 7 mit langsamem groben Nystagmus nach 7 


(R 19), 
c) starke Bulbiwendung nach r ohne Nystagmus (R 23), 


C. bei deutlichem Nystagmus nach r: 
a) Augen nach / mit kleinschlägigerem Nystagmus in acht Fällen 
(R 20, R 24, R 39, R 40, R 41, R 50, R 51 und R 56), 
b) Augen nach + mit unverändertem groben Nystagmus in einem Falle 


c) Augen nach r mit kleinschlägigerem Nystagmus in einem Falle 
(R 55), 
.D. bei undeutlichem Nystagmus nach r in je einem Falle: 
a) Augen nach / unter deutlicherem Nystagmus nach r (R 21), 
b) keinen Effekt bei starker Herabsetzung der Erregbarkeit (R 52). 
6. Reizung der Area 17 bei Spülung des 7 Ohrs bei Nystagmus nach / 
veranlaBt Bulbiwendung nach r unter Schwund des Nystagmus in drei Fallen 
(R31, R 45 und R 46), unter Verkleinerung desselben in zwei Fallen (ከ 48 
und R 49). 
7. Reizung der Area 19a und Spülung des / Ohres veranlaßt: 
A. bei nystagmusfreier Deviation der Bulbi nach r: 
Bulbiwendung nach r mit grobem Nystagmus in einem Falle (R 16), 
B. bei Nystagmus nach r: 
a) Bulbiwendung nach 7 unter Verkleinerung des Nystagmus in einem 
Falle (R 54), 
b) Bulbiwendung nach 7 und dann nach r unter Verkleinerung des 
Nystagmus in einem Falle (R 57). 
8. Reizung der Area 19a und Spülung des r Ohres riefen bei Nystagmus 
nach J starke Bulbiwendung nach 7 und Verkleinerung des Nystagmus hervor 
(R 47). 
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SchluBbemerkungen. 


Die vorstehend beschriebenen. Experimente scheinen uns zu folgenden 
Schlußfolgerungen zu berechtigen. Unter ihnen bedarf nur die sub 8 erwähnte 
weiterer experimenteller Bestätigungen. 

1. Die von den gereizten Stellen der Rindenfelder 8 und 687 ausgelösten 
Bulbibewegungen verlaufen schneller und weniger ruckweise als die durch 
Reizung der Felder 19a, 18, 17 und 22a erzielten, 

2. Eine durch Exstirpation eines Teiles des Feldes 8 bedingte homo- 
laterale Augendeviation wird durch Reizung des Marks des exstirpierten Rinden- 
ecbietes oder durch eine solche des Feldes 6a« nicht, wohl aber durch die der 
Areae 19a und 22a. umgekehrt. i 

3. Reizung der Felder 8 und 689 veranlaßt bei einem kontralateralen ` 
Kältenystagmus eine kontralaterale Augendeviation, Reizung der Felder 19a, 
18 und 17 eine homolaterale. 

4. Die Reizung der Felder 19a, 18 und 17 verkleinert einen kontra- 
lateralen Kältenystagmus beträchtlich stärker als die der Areac 8 und 684. 

5. Reizung des Feldes 8 beeinflußt im Sinne einer Umdrehung einen 
homolateralen Kältenystagmus ganz wesentlich stärker als diejenige der Felder 
19a und 17. 

6. Die Felder 18 und 17 zeigten die sub 3 und 4, resp. 3—5 erwähnten 
Besonderheiten der kaudalen Augenfelder deutlicher als die Arca 19a. 

7. Beim kontralateralen Kältenystagmus führt Reizung des Feldes 8 zu 
einer vollständigen Erschlaffung des der raschen Komponente entgegengesetzten 
Rectus externus, während dicses bei Reizung der Felder 19a und 17 nicht der 
Fall ist. 

8. Das Feld 7a verhielt sich bei den wenigen vorgenommenen Reizungen 
gegenüber kalorischen Reaktionen relativ indifferent. 

9. Die wenigen in den Experimenten beobachteten Ausnahmen von den 
sub I—7 aufgestellten Regeln sind nicht dazu angetan, Zweifel an der Richtig- 
keit dieser Regeln zu wecken. Dagegen verdienen sie die größte Beachtung, 
wenn man dazu übergeht, unter Vermehrung des Beobachtungsmaterials tiefer 
in den Mechanismus der studierten Reaktionen einzudringen. 


So haben unsere reizphysiologischen Untersuchungen nunmehr auch für 
die leicht erregbaren Augenbewegungen architektonischen Differenzen par- 
allel gehende Verschiedenheiten aufgedeckt. Es hat sich so von neuem be- 
stätigt, daß einerseits in den architektonischen Differenzen funktionclle Un- 
eleichheiten zum Ausdruck kommen und daß andererseits die Reizmethode 
immer Vollkommeneres in der Aufdeckung dieser Verschiedenheiten leistet, 
je mehr man dieselbe durch Kombination mit anderen Eingriffen verfeinert. 


und Neurologic. 
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REFERATE. 


Kauffman, Hugo, Allgemeine und physikalische Chemie. 1. Teil. 3., verbesserte 
Auflage. Sammlung Göschen, Nr. 71. 157 S. Berlin u. Leipzig, Vereinigung 
wissenschaftlicher Verleger Walter de Gruyter u. Co., 1922. 


In dem Werkchen, dessen erster Teil hier vorliegt, behandelt der Verf. sein Thema 
in auBerordentlich klærer und übersichtlicher Weise. Nachdem er einiges über die Grund- 
lagen der Physik und Chemie berichtet und Atom- und Molekulartheorie in groBen 
Zügen dargestellt hat, bespricht er die einzelnen Aggregatzustände der Kôrper, die 
Lésungen und die chemischen Vorgänge. Die knappe, anschauliche Darstellung macht 
das Buch zur theoretischen Einführung sehr geeignet ; eine Reihe exakter Tabellen und 
die Beschreibung der wichtigsten Apparate geben gleichzeitig einen Einblick in die 
Praxis physikalisch-chemischer Forschungen. Soweit es irgend mit elementaren Mitteln 
móglich ist und der Rahmen des Buches es erlaubt, sind die Gesetze und Regeln ab- 
geleitet und an Hand von Beispielen erláutert ; dadurch erhált das Buch eine Exaktheit, 
die sonst bei allgemeinverstándlichen Darstellungen manchmal zu wünschen übrig 1801. 

Marthe Vogt. 


v. Frisch, K., Methoden sinnesphysiologischer und psychologischer Unter- 
suchungen an Bienen. Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden, Abt. VI, 
Teil D, Heft 2; Lieferung 70. Urban u. Schwarzenberg, 1922. 58 S. 


Die vorliegende Arbeit zerfällt in einen physiologischen und einen psychologischen 
Teil. In dem physiologischen Teil berichtet der Verf. über die Methoden zum experimen 
tellen Nachweis der einzelnen Sinne der Bienen, ihres Sitzes und ihrer Leistungsfáhigkeit. 
Das Haupthilfsmittel für solche Versuche ist die Dressur. Zur Untersuchung des Ge- 
sichts- und Geruchsinnes sind die Methoden schon weit ausgebildet, vom Geschmack- 
und einem eventuellen Gehörsinn weiß man noch wenig. 

Ebenso ist auch zur Lósung psychologischer Fragen die Dressur das wichtigste 
Mittel. Sie kann zur Prüfung des Lernvermógens und des Gedächtnisses. der Plastizität 
der Instinkte, der Orientierung und der ungelósten Frage nach einem Zeitsinn der 
Bienen benutzt werden. Einen besonderen Aufwand von technischen Hilfsmitteln 
fordert die Untersuchung des Mitteilungsvermógens der Bienen, da hierbei einzelne 
Bienen gekennzeichnet und die Vorgánge im Stock selbst beobachtet werden müssen. 
Der Verf. schließt daher mit einer ausführlichen Darstellung der von ihm zu diesem 
Zwecke ausgearbeiteten Methode. 

Durch die Klarheit und Übersicht der Arbeit sowie durch die Abbildungen und 
Beispiele wird das Buch nicht nur künftigen Experimentatoren eine willkommene 
Erleichterung bieten, es wird auch von allen denen, die für tierpsychologische Fragen 
Interesse haben, mit Nutzen gelesen werden kónnen. Marthe Vogt. 


v. Frisch, Karl, Über die „Sprache“ der Bienen. Eine tierpsychologische Unter- 
suchung. Sonderabdruck aus ,,Zoologische Jahrbücher“, Abteilung für Allgemeine 
Zoologie und Physiologie, 40. Bd. 186 5. Jena, Verlag von Gustav Fischer, 1923. 


_ Nach einem kurzen Überblick über das, was bisher über das Mitteilungsvermógen 
der Bienen bekannt war oder. besser gesagt, vermutet wurde. berichtet der Verf. über 
seine Beobachtungstechnik und schreitet dann zur Lösung der beiden Fragen, die er 
sich gestellt hat. 
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I. Frage: „Eine Schar von Bienen kennt eine Futterquelle, die zeitweise versiegt. 
Wic erfolgt die Verstándigung, wenn nach einer Pause wieder Futter geboten wird ?“ 


Versiegt eine Futterquelle, die bisher einer bestimmten Schar von Bienen reich- 
lich Futter geboten hat, so nimmt die Zahl der Bienen, die zur Futterquelle kommen, 
rasch ab und es kommen nur in groBen Zwischenráumen einzelne Tiere, wie um Nach- 
schau zu halten. Aus den Versuchen ergibt sich, daB eine einzelne erfolgreiche Biene 
befähigt ist, die ganze Schar innerhalb weniger Minuten wieder zum Futter zu locken. 
Bei der Verständigung, die natürlich im Stock stattfinden muß, sind 2 Fälle zu unter- 
scheiden: 


a) Das Nektar- oder Zuckerwassersammeln. 


Die Verständigung erfolgt in der Hauptsache durch einen ,,Rundtanz“ der heim- 
kehrenden Biene, auf den die anderen Tiere aufmerksam werden, wenn ihre Fühler 
mit der tanzenden Biene in Berührung kommen; beim Sammeln von Nektar oder 
Sammeln auf duftenden Unterlagen werden Bienen der Schar auch aus einiger Ent- 
fernung zur Teilnahme an diesem Rundtanze angelockt. Sie erkennen den Ort der 
Futterquelle durch den Geruch der Blume oder der Unterlage, auf der die Kundschafterin 
vesammelt hat. Die Wahrnehmung des Bienentanzes geschieht hóchstwahrscheinlich 
durch Tast- und Geruchswahrnehmungen, die ihren Sitz in den Fühlern haben. 


b) Das Pollensammeln. 


Durch ein ähnliches Mittel, den ,,Schwünzeltanz', verständigt eine erfolgreiche 
Pollensammlerin andere Bienen ihrer Schar davon, daB eine versiegte Futterquelle wieder 
reichlich flieBt. Auch hier kommt es wieder auf ein Betasten der Kundschafterin mit 
den Fühlern an, und als Erkennungsmittel für den Ort der Futterquelle dient die Be- 
tastung des Pollenhóschens. — 


IT. Frage: ‚Eine oder wenige Bienen haben eine Futterquelle entdeckt. Wie 
holen sie ihre Stockgenossen herbei 2“ 


Es stellt sich heraus, daB der Rundtanz nicht nur dazu dient, Bienen, die einen 
Futterplatz schon kennen, zu diesem hinzuschicken, sondern auch andere Bienen, 
„Neulinge“, zu einem gründlichen Absuchen der Umgebung zu veranlassen; dabei 
suchen die Tiere nicht etwa teils in der Náhe, teils in weiterer Ferne, sondern sie durch- 
fliegen im Laufe der Zeit, falls das Tanzen im Stock anhält, die Gegend i in immer größeren 
Abständen vom Stock. Dabei suchen sie nicht nach einer beliebigen Futterquelle, 
sondern nach dem Geruch, den sie an den tanzenden Bienen bemerkt haben. Eine 
Wirkung des Tanzes hat noch in einem Abstande von einem Kilometer vom Stock 
nachgewiesen werden können; vielleicht erstreckt sie sich über den ganzen Flugkrcis 
eines Stockes. 


Man glaubte früher, daß der Flugton der Bienen, der über einer reichlichen Futter- 
quelle höher ist als über einer knappen, zur Anlockung der Bienen beitrage. Der Verf. 
zeigt, daß dies ein Irrtum ist, daß aber wohl noch ein Mittel existiert, das die Neulinge 
zu einem reichlichen Futterplatze leitet: das Duftorgan. Es ist eine Membran, die sich 
zwischen dem 5. und 6. Abdominalsegment auf dem Rücken der Bienen befindet, und 
in die kleine Drüsen münden, die offenbar das Sekret absondern, das man an den 
Bienen wahrnehmen kann, wenn sie diese Membran ausstrecken. Der Verf. konnte beob- 
achten, daß nur Bienen, die sich bei einer reichlichen Futterquelle befinden, ihr Duft- 
organ beim Sammeln und beim Umschwirren des Futters ausstrecken. Dadurch finden 
gleichzeitig die langandauernden Rundflüge der Bienen über den Futterquellen eine 
Erklärung: sie dienen zum Anlocken von Neulingen. — 


Die außerordentlich anregende Arbeit ist dadurch besonders beachtenswert, daß 
der Verf. ineinem Gebiet, in dem bisher Hypothesen und Vermutungen freien Lauf hatten, 
einwandfreie Tatsachen feststellt und sich nie mit Möglichkeiten begnügt, sondern, um 
zur Sicherheit oder wenigstens zu höchster Wahrscheinlichkeit zu gelangen, keine Mühe 
scheut. Marthe Vogt. 
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Gennerich, W., Die Syphilis des Zentralnervensystems. Ihre Ursachen und 
Behandlung. Zweite durchgesehene und ergänzte Auflage. Verlag von J. Springer, 
Berlin 1922. 


Die Ergänzungen, welche die zweite Auflage des vorliegenden Werkes gegenüber 
der ersten erfahren hat, beziehen sich vor allem auf die vom Autor empfohlenen Ver- 
besserungen der endolumbalen Salvarsantherapie. An seinen pathologischen Vor- 
stellungen über das Wesen der Metalues des Zentralnervensystems hat der Autor, so 
anfechtbar sie sind, im Prinzip nichts geändert. Was hierüber zu sagen war, ist bei der 
Besprechung der ersten Auflage des Buches bereits geschehen. 

Die Vervollkommnung der Behandlungstechnik besteht darin, daß man nunmehr 
jeden Überdruck beim Rücklauf des Salvarsan-Liquorgemisches zu vermeiden gelernt 
hat, sowie darin, daß für viele Fälle jetzt eine Doppelpunktion und das Ansetzen von 
zwei Büretten zur Liquorentnahme für vorteilhaft erkannt worden ist. Von den beiden 
Büretten erhält aber nur die obere einen Salvarsanzusatz, während die untere nur den 
reinen Liquor aufnimmt und nur dazu dienen soll, beim Ende der Behandlung den 
zuerst reinfundierten Inhalt der oberen Bürette zerebralwärts fortzuspülen. Diese 
Methode soll sich bei allen zerebralen Erkrankungen, insbesondere auch bei der Opticus- 
atrophie vorzüglich bewährt haben. Die Inangriffnahme der Doppelpunktionsbehandlung 
sei deshalb von so weittragender Bedeutung, weil sie uns gelehrt habe, daß das Gehirn 
mehr als das zehnfache der endolumbalen Dosierung verträgt, die für ein völlig intaktes 
Rückenmark zulässig ist. Von einer Heilungsmöglichkeit der Paralyse durch seine 
Therapie spricht Verf. nicht mehr, nur bei den inzipienten Paralysefällen liefere die 
Behandlung befriedigende Resultate; denn sie erzeuge recht häufig für eine Reihe von 
Jahren Remissionen, die einer geistigen Gesundheit mehr oder minder ähnlich sind. 
Hierzu wäre zu bemerken, daß derartige Remissionen auch bei Anwendung anderer Heil- 
verfahren und auch bei unbehandelten Patienten vorkommen. Max Bielschowsky. 


Landau, E. (Bern), Anatomie des Großhirns. Formanalytische Untersuchungen. 
Verlag E. Bircher, A.-G., Bern 1913. 


Den in der Arbeit mitgeteilten Forschungen, welche auf mehr als zehnjährigen 
Studien beruhen, liegen, wie der Verfasser im Vorwort sagt, zwei prinzipielle Ansichten 
zugrunde, ,,erstens, daß es eine ganze Reihe sehr wichtiger Probleme gibt, welche erst 
nach einer sehr genauen morphologischen Durchforschung auch experimentell werden 
in Angriff genommen werden können; zweitens, daß es auf dem Wege der sog. Ent- 
wicklungsmechanik nur möglich ist, gewisse Etappen des Werdeganges der einen oder 
der anderen Hirnform zu erklären, nicht aber die Ursache eines solchen und keines 
andern Werdens.'' 

Im ersten Kapitel werden die Beziehungen zwischen Hirn und Schädel erórtert. 
Die Schádelknochen folgen ihren eigenen Entwicklungs- und Wachstumsgesetzen ; 
ebenso hat das im Schädel eingeschlossene Gehirn seine eigenen Entwicklungs- 
und Wachstumsgesetze. Mit dem Momente aber, wo Schädel und Nervensystem in 
einen Zustand gegenseitiger Berührung gelangen, fällt die ganze Initiative, sowie die 
ganze aktive Rolle der Beeinflussung dem Nervensystem zu. Die formbildende 
Kraft für den Schàdel liegt im Gehirn. Wenn auch die alte Gallsche Phreno- 
logie als definitiv abgetan gelten muB, so ist doch von dieser Lehre der Gedanke richtig, 
daB das Gehirn die Schädelform beeinfluBt. Landau glaubt, daB seine Feststellungen 
mit den Forschungsresultaten von Campbell, Elliot Smith, C. u. O. Vogt und Brod- 
mann, welche die Zusammensetzung der Gchirnrinde aus verschiedenen Organen 
festgestellt haben, in gutem Einklang stehen. 

Das zweite Kapitel behandelt das Prinzip der ITirnfurchung, Landau folgt hier 
der von Schaffer verteidigten Auffassung, daß beim Prozeß der Gyrifizierung das 
primar Aktive in der Furche und nicht in den Windungen liegt. Er erhàlt jedoch 
dessen Vermutung, daß die transitorische, dem Randschleicr angehörige superfizielle 
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Kornerschicht eine aktive mechanische Rolle spielt, für unwahrscheinlich. Dem ist 
hinzuzufügen, daB seine eigenen Argumente zugunsten der primären Furchenbildung 
ebenso anfechtbar sind, ‚wie IReferent in einer demnächst erscheinenden Arbeit näher 
ausführen wird. | 

Im dritten Kapitel, welches mit ,,Die Furchen und Windungen des Menschenhirns“ 
betitelt ist, wird auf drei Punkte näher eingegangen, nämlich erstens auf das Sprach- 
zentrum von Broca (dritte linke Stirnwindung), wobei auch das Problem des ,,Elite- 
gehirns" angeschnitten wird, zweitens auf die Entwicklung des Hinterhauptlappens, 
um von hier aus das Problem des Rassehirns im Anschluß an Kohlbrugge zu wider- 
legen, drittens auf die Frage der symmetrischen Anlage der Furchen an beiden zueinander 
sehörenden Hemisphären. Bezüglich des ersten der genannten Punkte gelangt Landau 
zu dem Ergebnis, daß man aus dem materiellen Substrat auf die Verrichtungen des 
Gehirns nicht schließen dürfe (Stieda). Für den Augenblick besitzen wir keine genügend 
zuverlässige Methode, um nach der äußeren Form des Gehirns von seinen hervorragenden 
geistigen Fähigkeiten zu reden. Es sei daher unsere Pflicht, wertvolles Material nach 
Möglichkeit unbeschädigt und gut konserviert für unsere Nachfolger aufzuheben, welche 
vielleicht einmal in der Lage sein werden, das aufzuklären, was nicht in unserer Macht 
war; denn nach dem heutigen Stande der Wissenschaft dürfen wir annehmen, daß 
die physiologische Tätigkeit jedes Organs abhängig ist vom Zellenstaate, der dieses 
Organ bildet, und von den Beziehungen, welche zwischen diesen Zellen existieren. 
Wir vermuten daher, daB die Tätigkeit des Gehirns weder beurteilt noch aufgeklärt 
werden kann, ohne möglichst vertiefte, ausgedehnte und verschiedenartigste Studien 
über den morphologischen Bau und über die chemische Zusammensetzung der Nerven- 
zellen, sowie über den Charakter der sie verbindenden Bahnen. An dem Gehirn Gam- 
bettas, welches er in Paris untersuchen konnte, führt Landau den Nachweis, zu 
welchen Irrtümern man schon auf Grund einer falschen Konservierung gelangen kann. 
In seinen Ausführungen über die vergleichende Anatomie des Hinterhauptlappens werden 
eine Reihe wichtiger formanalytischer Probleme, welche diesen Hirnteil betreffen, 
berührt. Er weist darin vor allem nach, daß je nach der Lage der Fiss. Calcarına am 
Menschenhirn operkulare Bildungen nicht nur an der lateralen Fläche entstehen können, 
sondern auch an der basalen Fläche, genau mit den gleichen Begrenzungsfurchen. 
Das Operculum occipitale am Anthropoiden- und am Menschenhirn ist homolog. Am 
Menschenhirn kommt dieses Operculum durch eine Verdrängung der Calcarina (bzw. 
des einen oder anderen ihrer Gabelendstücke) auf die Lateralfläche zustande. Die bi- 
laterale Symmetrie der Furchen und Windungen des Großhirnmantels kommt auf 
Grund einer symmetrischen Hirnfurchenanlage zustande. 

Im vierten Kapitel wird die vergleichende Anatomie der Basalganglien und der 
mit ihnen im Zusammenhang stehenden Ammonsformation und Fascıa dentata erörtert. 
Bezüglich seiner uns hier am meisten interessierenden vergleichend anatomischen Be- 
trachtungen über das Corpus striatum, vertritt er den Standpunkt, daß diese graue Masse 
nur einen Kern darstellt. Ihr bizarres Aussehen hängt ausschließlich von dem Durch- 
ziehen der Capsula interna ab, welche diesen Kern in ein Putamen und einen Nucleus 
caudatus zerlegt. Der Globus pallidus hat höchstwahrscheinlich einen anderen Bau 
und eine andere Funktion. Diese Schlußfolgerungen sind durch die histologischen 
und pathologisch-anatomischen Forschungen der letzten Jahre längst bekannt ge- 
worden und weit überholt. Zwischen dem Globus pallidus und der Regio subthalmica 
gebe es graue Zusammenhänge. 

Das Schlußkapitel ist dem Problem der Inselbildung gewidmet. Hier vertritt 
Landau folgende Auffassung: Während die gewöhnlichen Furchen und Windungen 
dadurch entstehen, daß schon in einem sehr frühen embryonalen Stadium die Rinde 
nicht gleichmäßig wächst, sondern Trichter und Mulden bildet, die nachher in die Tiefe 
wachsend die primitiven Furchenanlagen bilden, entstehen der Sulcus lateralis des 
Menschenhirns (auch die Fissura Sylvii der Karnivoren, sowie die Fissura calcarına) 
durch mechanische Veränderungen der ganzen äußeren Form des Gehirns. Das ver- 
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mehrte Wachstum des Vorderhirns nach vorn kommt in Konflikt mit der Beschränkt- 
heit des Raumes für seine Entwicklung, wie auch mit der mechanischen Notwendigkeit 
móglichst kurzer, wenig Gewebsmaterial beanspruchender Verbindungen der Rinden- 
bezirke untereinander und mit den niederen Zentren. Dieser Konflikt wird, wie uns 
schon lángst bekannt ist, zunáchst durch eine Knickung des Vorderhirnbläschens um 
eine frontale Achse gelóst. Ein ähnlicher ProzeD, eine Knickung bzw. Faltung um eine 
dieser ersten parallel orientierte Achse findet nun auch an der lateralen Seite jedes 
Hemisphärenbläschens statt. Das GroBhirn wird an einer bestimmten Stelle eingebogen. 
Die Einbiegung findet aber statt nicht etwa an der Stelle eines lokal intensiveren 
Wachstums, sondern an einer solchen Stelle, die durch irgendwelche Ursachen ihre 
Beweglichkeit bzw. Entfaltungsfähigkeit eingebüßt hat. Bei der Entstehung der Insel 
ist es diejenige Rindengegend, die den mächtigen schwerfälligen Massen der Basal- 
ganglien anliegt. Diese mächtigen Ganglienmassen haben zwar keinen direkten Zu- 
sammenhang mit der ihnen nach auBen anliegenden Hirnrinde, sie genügen aber, um 
die Beweglichkeit derselben in einem gewissen Grade zu hemmen. Auf diese Weise 
kommt es an dieser Stelle zu einer Einbiegung — es entsteht die Fissura Sylvii. 
An der erwähnten Biegung nehmen nicht nur zum Neopallium gehórende Hirn- 
bezirke teil, sondern auch das histologisch und physiologisch von ihnen grund- 
verschiedene Rhinenzephalon. Am durchsichtigsten sind diese Biegungsverhältnisse 
an den Bogenwindungen der Karnivoren. Hier wird auch nur ein kleiner Bezirk der 
Oberfläche operkularisiert. Komperative Betrachtungen lehren, daß überall, wo es 
zu einer Einfaltung am Großhirn kommt, die der Einfaltungsachse zunächst liegenden 
minderbeweglichen Teile am Boden der Furche zurückbleiben und von den Nachbar- 
teilen bedeckt werden. Die Inselbildung ist nur ein besonders wichtiger Spezialfall eines 
am GroBhirn oft vorkommenden entwicklungsmechanischen Prozesses, verursacht 
durch innere Wachstumsgesetze. Mit der Klarlegung dieser mechanischen Faktoren 
hat sich Landau zweifellos ein Verdienst um das Verstándnis der Oberflächenformation 
des Großhirnmantels erworben. Max Bielschowsky. 


Stern, Felix, Die epidemische Encephalitis. Monographien aus dem Gesamt- 
gebiete der Neurologie und Psychiatrie. Hrsg. v. O. Foerster-Breslau und 
K. Wilmans-Heidelberg. Heft 3o. Berlin, J. Springer, 1922. 228 S. Grund- 
zahl: M. 12.—. 


Das große Interesse für die epidemische Encephalitis gründet sich vor allem auf 
die ungeheure pandemische Ausbreitung der Seuche, diean Gesamtzahl der Erkrankungs- 
fälle alle bisherigen Erkrankungen des Hirns übertrifft. So haben uns die letzten 
Jahre eine ungeheure Literatur klinischen und anatomischen Inhalts über die neue" 
Krankheit gebracht. Um so mehr muß es begrüßt werden, daß ein durch eigene 
Beobachtungen erfahrener Kliniker wie Stern endlich den Versuch unternommen hat, 
eine monographische Darstellung dieser Krankheit unter Berücksichtigung der Gesamt- 
literatur zu geben. Dem Autor kommt es im wesentlichen darauf an, die nosologische 
Gestaltung des Krankheitsbildes unter einheitlicheren Gesichtspunkten zu betrachten 
als das nach vielfältigen Mitteilungen über die große Variabilität der Symptome ge- 
schehen ist, einen einheitlichen klinischen Aufbau der Encephalitis zu geben. Daß 
die pathologische Anatomie dabei etwas zu kurz kommt, mag dem Bestreben des 
Autors entsprechen, nur über Probleme sich ausführlicher zu äußern, die er selbst 
bearbeitet hat und dazu scheint ihm die Zahl seiner eigenen anatomischen Befunde, 
insbesondere von chronischen Fällen, zu gering zu sein; aber auch dieses — nach 
Ansicht des Ref. — etwas zu kurz geratene Kapitel ist ausgezeichnet behandelt. — 
Es wird von der Schilderung der typischen Hauptsymptome ausgegangen: den Störungen 
der Schlaffunktion, den flüchtigen Lähmungen der Hirnnerven, den Störungen der 
motorischen Funktionen, die Autor in hypotonische, irritativ-hyperkinetische Er- 
scheinungen und extrapyramidale Ausfallserscheinungen gruppiert; letztere wären 
wohl nach den anatomischen Erfahrungen der letzten Jahre besser als striäres Syndrom 
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(C. und 0. Vogt) zu bezeichnen. Zu diesen gesellen sich dann mehr oder minder 
zahlreich und mannigfach andere nervóse Symptome. Klinisch eigentümlich der 
epidemischen Encephalitis ist die Seltenheit von Symptomen, die bei anderen Hirn- 
erkrankungen, auch Encephalitiden, häufig sind, insbesondere ausgesprochene und 
nicht ganz flüchtige Läsionen der Pyramidenbahn, ferner schwere Rinden- und genera- 
lisierte epileptische Anfälle, sensible Ausfallserscheinungen und kortikale bzw. supra- 
kapsuläre herdartige Ausfallserscheinungen überhaupt. Andererseits sind vegetative 
Störungen häufig, besonders Speichelflu8 und Salbenhaut. Charakteristisch erscheint 
die Neigung der Encephalitis zu immer wechselnder lokaler Häufung von Symptomen, 
Syndromen und Verlaufsarten. Ähnlich der Syphilis des Nervensystems und der 
Tuberkulose besteht neben rein akut und subakut, im Prinzip heilfahigen Formen, 
eine chronisch-progressive Verlaufsform, bei der die Neigung zu ganz umschriebenen 
Symptomengestaltungen in besonders hohem Maße auftritt. Als pathologisch- 
anatomische Charakteristika werden hervurgehoben: die Geringfügigkeit des makro- 
skopischen Befundes, die Seltenheit makroskopisch sichtbarer Erweichungen, in 
akuten Stadien auch die mikroskopische Seltenheit von Erweichungsstellen, dem- 
entsprechend Seltenheit von Nekrosen der nervôsen Substanz, der GefäBwände und 
Seltenheit von Fettkórnchenzellen in akuten Stadien; ferner der lymphoide Charakter 
der perivaskulären und intraadventiellen Infiltrate, neben diesen Infiltraten die starken 
proliferativen Erscheinungen an der Glia und Wucherungserscheinungen der Adventitia- 
zellen, die prädilektive Verteilung der Entzündungsprozesse in akuten Stadien auf 
vorwiegend graue Bestandteile im Hirnstamm, Hóhlengrau und grofen Ganglien. 
Häufig kommt es zu ganz diffusen alterativen Veránderungen der GroBhirnrinde usw. 
neben den lokalisierteren Entzündungen. Bezüglich der Veránderungen bei chronisch- 
progressiven Encephalitiden führt der Autor nur einen von ihm selbst untersuchten 
Fall an, bei dem sich auBer einem rein degenerativen, offenbar ganz langsam ver- 
laufenden Abbau der Nervensubstanz nichts finden ließ; besonders auffallend erscheint 
das Fehlen entzündlicher Veránderungen. Die neuere Literatur über diese Fille 
ist noch nicht berücksichtigt. Aus seinen pathogenetischen Erfahrungen schließt 
der Autor, daß pandemische Grippe und epidemische Encephalitis nur in einem in- ` 
direkten Zusammenhang miteinander stehen. Das eigentliche Virus der Encephalitis 
ist eine filtrierbare Noxe, die in einer harmlosen Form im Mundschleim vieler Menschen 
vorkommt. Die Aktivierung dieser harmlosen Noxe erfolgt beim Menschen häufig 
(immer ?) durch das Grippevirus. Bezüglich der Pathogenese der chronischen Amyo- 
stasen, die als wirkliche noch manifeste Krankheiten aufgefaßt werden und nicht 
als postencephalitische Zustände, glaubt Autor nicht an eine Modifizierung des Grippe- 
virus bis es encephalitispathogen "wird, sondern an eine von vornherein nur ungenügende 
Mobilisierung der Abwehrkräfte des Organismus durch das encephalitische Virus; 
allmählich paBt es sich so dem Kórper an und bei der teilweisen Zerstórung des Virus 
im Kórper entstehen dann die toxischen Erscheinungen, die ihrerseits wieder den . 
elektiven Abbau von Hirngewebe zur Folge haben. Alle diese auf einer noch hypo- 
thetischen Theorie basierenden Anschauungen sind naturgemá noch recht problematisch. 
Uber die Möglichkeit, die Encephalitis kausal zu behandeln, äußert sich der Autor 
recht optimistisch; er will durch Einspritzung von Rekonvaleszentenserum im akuten 
Stadium gute Erfolge erzielt haben. Ref. kann diesen Optimismus nicht teilen. — 
Sterns Arbeit zeichnet sich durch einfache, klare und durchsichtige Sprache aus 
und ist als monographische Zusammenfassung jedem, der sich mit der Encephalitis- 
frage beschäftigt, warm zu empfehlen. W. Spiegel- Berlin. 


Ferenczi, S., Populáre Vortráge über Psychoanalyse, Internationale Psycho- 
analytische Bibliothek, Bd. 13. Internationaler Psychoanalytischer Verlag, 
Leipzig- Wien-Zürich, 1922. 188 S. 

Der durch eine Reihe origineller Arbeiten bekannte Budapester Nervenarzt hat 
eine Anzahl populärer Aufsätze über Psychoanalyse herausgegeben, die lediglich eine 
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Wiedergabe von Vorträgen darstellen, die der Autor vor langer Zeit gehalten hat. 
Auf eine Darstellung der Freudschen Lehre im Lichte ihrer letzten Entwicklung 
wird also von vornherein Verzicht geleistet. Aber auch sonst enttäuscht das Buch. 
Stehen die ersten Kapitel, in denen die psychoanalytische Traumforschung, die Freud- 
sche Neurosenlehre, die Sexualtheorie und der Witz, Suggestion und Hypnose be- 
handelt werden, noch in losem Zusammenhang miteinander, so wird dieser in den 
weiteren Aufsätzen, von denen der Ödipuskomplex, die Mutter der Gracchen und die 
Zähmung eines wilden Pferdes erwähnt sein mögen, vollkommen vermißt. Besonders 
bedauerlich erscheint Ref. das Fehlen jeder tieferen kritischen Darstellung, gehört 
doch der Autor zweifellos zu den wenigen selbständig denkenden Köpfen unter der 
großen Masse der Freudianer. Der Autor beschränkt sich im wesentlichen auf eine 
Wiedergabe Freudscher Gedankengänge. So darf es kein Wunder nehmen, wenn 
sein Buch mit den Worten schließt, daß ,,die Freudsche Methode, die Psychoanalyse, 
es also ist, die zu jenem Grad von innerer Sicherheit verhelfen kann, die ‚Überzeugung‘ 
genannt zu werden verdient“. W. Spiegel-Berlin. 


Koblanck, Taschenbuch der Frauenheilkunde.  Berlin-Wien, Urban ህሪ 
Schwarzenberg, 1921. 376 5. 


Ein Taschenbuch der Frauenheilkunde in diesem Journal zu besprechen, würde 
seine Grenzen weit übersteigen, wäre nicht in ihm ein Kapitel: Nasale Reflexneurosen 
enthalten, auf das Ref. kurz eingehen will. Setzt der Titel dieses Abschnittes schon 
in Erstaunen — noch mehr sein Inhalt. Das Verständnis der Bedeutung des normalen 
Geschlechtslebens soll dadurch vertieft werden. Jede geschlechtliche Erregung ruft 
eine Schwellung der Nasenschleimhaut dort, wo sie reich an Gefäßen ist, hervor. 
Bei normalem Abklingen der Erregung kehrt auch die Nasenschleimhaut zur Norm 
zurück. Krankhafte Reize lassen auch nach scheinbarer Befriedigung einen Rest 
ungelöster Spannung zurück, es bleibt eine Blutüberfüllung der gesamten Schleimhaut- 
bezirke bestehen. Aus der Summe dieser kleinen Reste entwickeln sich größere ner vöse 
Störungen. Durch ,,nasale‘‘ Behandlung gelingt es, nicht nur einzelne Beschwerden 
dauernd zu beseitigen, es fallen auch allgemein nervöse Störungen fort, der Hang 
zu erworbener Homosexualität erlischt. Der anatomische Weg des Zusammenhanges 
zwischen Nase und Geschlechtsorganen ist noch nicht mit Sicherheit festgestellt. 
„Gewisse Erscheinungen‘ machen es sehr wahrscheinlich, daß die Reize durch die 
sympathischen Nervengeflechte vermittelt werden. Die Hypophyse ist vielleicht 
das übergeordnete Zentralorgan, ihre Entartung bringt eine Schrumpfung der Geschlechts- 
organe hervor. Die Nasenschleimhaut hängt mit vielen Organen zusammen. Bei 
Annahme einer Sympathicusvermittlung erklären sich die mannigfaltigen Beziehungen. 
Die untere Muschel hat Beziehungen zum Geschlechtsapparat, die mittlere zum Magen- 
darmkanal usw. Daß es kaum eine nervóse Beschwerde gibt, die Kranke in die Spiech- 
stunde des Arztes führt, die Autor nicht mit seiner Methode heilt, ist ja natürlich. 
Man trägt entweder die betreffenden Muscheln ab oder beseitigt die Schwellungen 
durch Elektrolyse und siehe — der Patient ist gesund. Daß der Autor bei einer Anzahl 
von Patienten Heilungen erzielte, will Ref. ihm gern glauben, er wäre nur durch eine 
einfache Suggestionsmethode oder durch einen ‚operativen‘ Eingriff an einer anderen 
Stelle zum gleichen Resultat gekommen. W. Spiegel- Berlin. 
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fleitung in die Kenntnisse über hämohydraulische 
pphalo-medulläre Erscheinungen und insbesondere 
über Commotio. | 


Von 


Dr. Francesco Pedrazzini, Mailand. 


Die Bibliothek des hiesigen ,,Ospedale Maggiore" erhielt mit großer Ver- 
ing Heft 1—3 von Band XXIX des ,, Journal für Psychologie und Neuro- 
(ausgegeben November 1922), welches einen Artikel von A. Knauer 
. Enderlen über Hirnerschütterung enthält, den ich erst in diesen Tagen 
pen bekam.?) Nach den vielen Arbeiten, die sich mit der Commotio befaßten, 
den zahlreichen Beobachtungen, zu denen man während der fünf Jahre 
Weltkrieges Anlaß. hatte, dürfte eigentlich über dieses Thema nichts mehr 
leen sein; und dennoch ist es, im Gegenteil, heute noch ebenso unklar als 
leit seines Entstehens, und meine Ansichten darüber weichen so sehr von 
Ansichten Knauers und Enderlens ab, daf mir eine Mitteilung davon 
-utscher Sprache angezeigt scheint, wobei ich das Problem von einem 
fen Gesichtspunkt aus vorfiihre. 
eit meinen jungen Jahren beschäftigte mich das Studium der statischen 
E des Schädels und das Zustandekommen seiner traumatischen Lásionen.?)3)4)5) 
Bs handelte sich dabei nicht um eigentlich abschließende Untersuchungen, 
n nur um die Darstellung meiner Überzeugung, daß bei der äußerst feinen 
f onie des menschlichen Organismus eine Trennung der Hülle vom Inhalt 
zulässig sei. 
Um. zur Kenntnis der enzephalo- medion Erscheinungen zu gelangen, 
notwendig, vorerst die. Erscheinungen des Schädels zu studieren. Ich 


) A. Knauer und E. Enderlen: Die pathologische Physiologie der Fere uero nebst 

ungen über verwandte Zustände. 

N) F. Pedrazzini: Studio sulle lesioni del cranio. Bollettino medico chirurgico dell’ Istituto 

5 peutico. Tipografia Fossati, 1897; libreria Fratelli Bocca, Milano. 

D) F. Pedrazzini: I traumi del capo c le loro conseguenze indirette sull’ encefalo. (Gazzetta 

Lombarda, 1905, N. N. 16—19). 

D F.Pedrazzini: Nuovo contributo aHo studio delle lesioni del cranio, (Gazzetta Medica 

fa, 1906). : | 

br. Pedrazzini: Anatomia morfologica e meccanismo di resistenza del cranio. (La Clinica 
gica, 1911). 
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ging dabei von dem Gesetz der Verteilung der physiologischen Tátigkeit und 
der stufenweisen, organischen Differenzierung aus und ließ die Anatomie meinen 
Führer sein; kein einzelner Umstand durfte übersehen werden, denn gewiß hatte 
jedweder seinen Zweck und Grund. 

Bei den zu einer größeren Resistenz bestimmten Teilen des Schädels hatte 
ich einen dickeren Knochen, eine geeignete Bildung, Verteilung und Struktur 
zu finden. Jene Teile hingegen, welche bei der Resistenz eine sekundäre Aufgabe 
hatten oder einfach zur Zurückhaltung der Schádelwand dienten, mußten dünner 
und schwacher gestaltet sein. 

In der Tat beobachtete ich bei longitudinalen und transversalen Sektionen, 
daß die Konvexität des Schädels von sechs Bogen begrenzt ist: die Bogen der 
Augenhóhlen, die gewólbten Schläfenbeinlinien, die oberen gewólbten Okzipital- 
linien. Innerhalb dieser Bogen zeigt der normale menschliche Schädel eine 
ziemlich regelmäßige konvexe Oberfläche, cine fast überall gleichmäßige Dicke, 
eine dreifache Schichtung (die beiden Platten und die Diploe oder intermediäre, 
spongiöse Knochensubstanz), sowie die zackenförmigen Nahtverbindungen. 

Unterhalb der obengenannten Bogen zeigt die regelmäßige Konvexität des 
Gewölbes eine Abweichung, die Wölbung verändert sich, die Diploe wird dünner 
oder verschwindet, die Wand des Hirnschädels wird zu einer schwachen elfen- 
- beinernen Schicht und die Nahtverbindungen sind aufeinandergesctzt (Schläfen- 
gegend). 

Verfolgt man die die Schädelwölbung begrenzenden Bogen, so findet man, 
daß sie in die stärkeren Teile der Basisperipherie endigen. 

Die inneren Fortsátze der Augenhóhlen stützen sich auf den Processus 
frontalis maxillae (Stirn und Nasensäulen). Die äußeren Fortsátze der Augen- 
höhlen stützen sich auf die Jochbeine, welche gegen die Mittellinie an die oberen 
Kinnladen, im Innern und nach hinten an die großen Flügel des Keilbeins, außen 
an die zygomatischen Fortsátze des Schläfenbeins angefügt sind. 

Die sehr starken Warzenfortsátze haben ebenfalls einen Halt an den Felsen- 
beinpyramiden, an den Gelenkknorren- Warzenlinien und an den Kleinhirnwänden 
der Okzipitalschuppe. 

Dem Vorsprung am mittleren Hinterhaupt dient der Okzipitalkamm als 
Stütze ‘und Gegenpfeiler. Die Schädelbasis bildet zusammen mit dem Ober. 
kiefer das Stützgerüst für das Schädelgewölbe. 

Von dem Okzipitalwulst, unter dem sich die Gelenkknorren oder Stütz- 
punkte des Schádels auf die Wirbelsiule befinden, gehen in Kreuzform vier 
Verstárkungslinien oder Nervaturen aus, nàmlich: 

I. nach vorne die Pars basalis ossis occipitalis, 

2, nach hinten der mittlere Okzipitalkamm, 

3.—4. nach den Seiten die Gelenkknorren-Warzenlinien, welche aus den 
Gelenkknorren, dem Drosselfortsatz und dem Warzenfortsatz bestehen. 

Von der Pars basalis ossis occipitalis gehen in schräger Richtung nach aus- 
warts, von der Mitte der großen Flügel bis zu den äußeren Fortsátzen der Augen- 
höhlen, zwei aus spongiósen Geweben bestehende Linien aus, die von Félizet 
mit dem Namen „pieces orbito-sphenoidaux‘ bezeichnet wurden. Vom Ausgangs- 
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punkt dieser Linien, d. ከ. zu beiden Seiten des Keilbeinkörpers, richten sich 
symmetrisch auch die Flügelfortsátze nach abwárts und setzen sich den oberen 
Kinnbackenknorren gegenüber, welche die Basis der Stirn-Nasensáulen dar- 
stellen. An der Pars basalis ossis occipitalis verzweigen sich demnach, wie an 
einem Hauptstamm vier sekundäre Verstärkungslinien, bestehend aus den 
sphenomaxilláren Teilen der großen Flügel (nach Félizet ,,piéces orbito- 
sphénoidaux") und aus den Flügelfortsátzen. 

Verfolgt man demnach die hauptsáchlichsten Nervaturen, welche von der 
über den Gelenkknorren stehenden Okzipitalkrone ausgehen, so gelangt man, 
direkt oder indirekt, an die Extremitáten der das Schádelgewólbe begrenzenden 
Kurven. Der mittlere Okzipitalkamm und die Gelenkknorren- Warzenlinien 
führen direkt zum Okzipitalvorsprung und zu den Warzenfortsátzen. Längs 
der Pars basalis ossis occipitalis gelangt man an die äußeren Fortsätze der Augen- 
höhlen und, vermittels der ,,piéces orbito-sphénoidaux'' sowie der Flügelfort- 
sátze, an die Stirn-Nasensäulen. : 

Langs dieser Linien kommt es zu keiner Unterbrechung. Das spongiöse 
Gewebe ist ziemlich reichlich. vorhanden. 

. Es ist begreiflich, daß unter den vier vom Okzipitalwulst ausgehenden 
Nervaturen die Pars basalis occipitalis am stärksten sein muß, weil sie berufen 
ist, den Leistungen der ganzen Vorderhälfte des Schádels und des Gesichts 
ebenbürtig zu sein. Bezüglich der Resistenz weist letztere eine komplementäre 
Entwicklung auf, denn sie ist einem Hauptgerüst der Schádelbasis, námlich 
der Pars basalis ossis occipitalis, untergeordnet. 

Unter den von der Okzipitalkrone ausgehenden Verstárkungslinien fehlen 
die Felsenbeinpyramiden, welche schrág zwischen den Warzenfortsátzen und 
dem Basiszentrum (Keilbeinkórper) angeordnet sind. Die Felsenbeinpyramiden 
sind trotz ihrer betráchtlichen Dimensionen aus kompakten Substanzen gebildet, 
was dem Hórorgan zum Vorteil gereicht. Zum Ausgleich ist aber das vordere 
Foramen lacerum mit Bindegewebsknorpeln ausgefüllt, die sich nicht verknóchern 
(Richet), während alle übrigen Suturmembranen verschwinden. 

Die Achsen der Felsenbeinpyramiden verfolgen die gleiche Richtung wie 
die Achsen der „pieces orbito-sphénoidaux'. Es ergibt sich daraus auf der 
Diagonalen der Schädelbasis eine Kreuzform, gebildet aus den äußeren Fort- 
sátzen der Augenhóhlen und den Warzenfortsátzen, d. h. aus den vier Punkten, . 
welche die äußeren Stützen der Wölbungskurven darstellen. Der Mittelpunkt 
der Kreuzform entspricht dem hinteren Teil des Keilbeinkörpers, am Endpunkt 
der Pars basalis ossis occipitalis. Diese diagonale Kreuzform, welche die vier 
Winkel des Vierecks der Schádelbasis wie mit einem aus der Pars basalis ossis 
occipitalis dargestellten Schlagbaum an das Zentrum fixieren, entspricht allen 
Bedingungen eines starren statischen Systems. 

Im intermediären Raum der oben beschriebenen Verstärkungslinien ist 
der Vordergrund von einer dünnen elfenbeinernen Platte gebildet, und die vordere 
Hälfte des Keilbeinkörpers ist innerlich von der Keilbeinhóhle eingedällt. 

Die großen Flügel des Keilbeins sind am Mittelteil, wo sie die Augenhöhlen- 
Keilbeinnervaturen darstellen, stark und mit spongiöser Substanz verschen, 

g* 
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wahrend die Wande der Kleinhirngrube auf der dritten Basisfläche sonst dünn 
sind und die spongiöse Substanz fehlt. 

Die starken Teile der Schädelbasis beschränken sich demnach auf die Ein- 
fassung des großen Foramens, auf den mittleren Okzipitalkamm, auf die Gelenk- 
knorren-Warzenlinien, auf die Pars basalis ossis occipitalis, auf die mittleren 
Teile der großen Flügel und endlich auf die Flügelfortsätze. 

Der Schädel erschien mir somit in Gestalt eines Gewólbes mit drei ver- 
schieden dicken Schichten, begrenzt von sechs Bogen, welche sich auf ein, von 
den festesten Teilen der Basis gebildetes Gerüst stützen. 

Die Wirbelsäule, natürliche Stütze des Hauptes, ist vom statischen Stand- 
punkt aus ein, wie schon der Name sagt, sáulenfórmiger, dichter Kórper, mit 
einer linienfórmigen Achse, bestehend aus vielen, untereinander artikulierten 
und vereinigten Stücken, die nicht gleichmäßig hart und elastisch sind, sondern 
die hárteren und resistenteren (Wirbelkórper) sind so angeordnet, daß sie mit 
den weicheren und biegsameren (Zwischenwirbelscheiben) abwechseln. 

Als ich 1889 an der Kgl. Universität zu Pavia Assistent am Institut für 
pathologische Anatomie war, machte ich eine Reihe von Versuchen an mensch- 
lichen Schädeln zum Nachweis der elastischen Deformationen, welcher das 
Schädelgewölbe unter dem Einfluß von Schlägen erleidet. Ich suchte dabei 
die Spuren solcher Deformationen zu erhalten, indem ich mit einer leicht brech- 
lichen Substanz das Schádelgewólbe betünchte. Nachdem ich das Schádeldach 
von den weichen Teilen befreit und dessen Oberfläche getrocknet hatte, betünchte 
ich es mit flüssigem Stearin, so daf sich beim Erkalten des Stearins eine un- 
unterbrochene, anschmiegende, dünne Schicht bildete. 

Beim Pinseln ließ ich einen kleinen (3—4 cm Durchmesser) fassenden, 
runden Raum frei, auf den ich hierauf mit dem Hammer einen Schlag ausführte, 
dessen Effekt sich nur indirekt auf der Stearinschicht fühlbar machen konnte, 
und zwar vermittels des Knochenbaus. - 

Es war dabei zu erwarten, daB das leicht brechliche Stearin auch unter 
Schlägen bersten würde, denen der Knochenbau Widerstand leistete.. 

Ganz im Gegenteil beobachtete ich gewôhnlich, daf die Risse der Stearin- 
schicht nur der Richtung der Schädelfraktur folgten. 1 

Auf Grund dieses Resultates war das Bestehen von Schwingungsbewegungen 
am. Schádelgewólbe auszuschließen und eher anzunehmen, daß der Gewalt- 
cffekt sich vorzugsweise, wenn nicht ausschlieflich, an einer oder an einigen 
Linien geltend mache. Dieser Befund deckte sich mit den Resultaten früherer 
Versuche von Aran, sowie mit den pathologisch-anatomischen Beobachtungen, 
welche beweisen, daB vom getroffenen Punkt des Schádelgewólbes gewóhnlich 
eine einzige, zuweilen zwei Frakturlinien ausgehen; bestehen deren mehrere, 
so erkennt man darunter leicht eine bis an die Basis reichende Hauptfraktur, 
wáhrend die anderen, sekundären, sich meist auf die getroffene Oberfläche 
beschränken. 

Alle Forscher, die sich vor mir mit den Schädelfrakturen beschäftigten, 
hatten einzig und allein die den schädigenden Finfluß ausführende, äußere Kraft 
im Auge. 
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Nach Newtons Prinzip — daf jede Wirkung stets von einer gleichen und 
von einer entgegengesetzten Reaktion begleitet ist, — mußte man jedoch nicht 
nur der äußeren Kraft, sondern auch der im Schad: 1 sich abspielenden Reaktionen 
Rechnung tragen. | | | 

Ich hängte also die Schädel, teils leer, teils mit der Hirnsubstanz, mit einem 
Strick auf und führte auf den hängenden Schädel einen Hammerschlag aus; 
oder aber ich [160 auf ihn eine 2 kg schwere Eisenkugel fallen, welche ebenfalls 
perpendikulär neben dem Schädel aufgehängt war, so daf) sie sich im Ruhestand 
leicht berührten; in der Richtung des eigenen Zentrums erhoben, wurde sic 
auf dem Rückweg, nachdem sie den Schädel getroffen hatte, wieder aufgefangen. 

Ich erhielt so eine Quetschung der getroffenen Stelle, zuweilen von einem 
zarten, kreisfórmigen Rif umgeben; nur bei einer Probe, bei der in schräger 
Richtung ein starker Hammerschlag auf den Schädel ausgeführt wurde, kam 
es zu einer linienfórmigen Fraktur. 

Es ist hier zu bemerken, daß der Bewegungslosigkeit des Schädels die 
Bedeutung einer Resistenz gegen das Motus zukommt, d. ከ., daß die Bewegungs- 
losigkeit die Funktionen einer widerstehenden Kraft ausübt. 

Da bei den Stößen mit der perpendikulär aufgchängten Eisenkugel, sowie 
bei den in normaler Richtung gegen den Schädel ausgeführten Hammerschlägen 
eine Resistenz des Milieus nicht von Bedeutung sein konnte, so war nur eines- 
teils die Kraft, die sich bemühte, den Schádel zu bewegen, und anderenteils 
der frei bewegliche Schádel selbst in Betracht zu ziehen. 

Wenn der Schädel fixiert gewesen wäre und außerstande, sich frei zu be- 
wegen, so ware das größere Hindernis, begegnet von der Kraft, die sich be- 
mühte, ihn in Bewegung zu setzen, von der Stütze geliefert worden. 

Der Schádel findet seine natürliche Stütze in der Wirbelsäule mit der 
Gliederung des Hinterkopfes und des ersten Halswirbels. 

Die physikalischen und pathologisch-anatomischen Untersuchungen zeigten 
übereinstimmend, daf die Gewalt des 510065 sich vom Anwendungspunkt bis 
zum Stütz- oder Reaktionspunkt übertráet und zwar làngs einer oder mehrerer 
Wirkungslinien auf der oder auf denen die Fraktur zustande kommt, wenn cs 
der betreffenden Gewalt gelingt, die Resistenz der Wände zu überwinden. 

Ich unterschied demnach die traumatischen Schädelläsionen, je nach der 
Qualität der angewandten Kraft und je nach der’ Stelle der Anwendung, in: 

I. Lásionen des Schádeldaches, die an der Stelle, wo die Gewalt Anwendung 
findet, durch beugende oder schneidende Krafteinwirkung zustande kommen. 

2. Läsionen durch andauernde Krafteinwirkungen, zwischen dem Schädel- 
dach und der Basis (Frakturen, die sich von der Wólbung bis zur Basis erstrecken). 

3. Läsionen infolge von Krafteinwirkungen auf die Basis. 

4. Läsionen infolge des gesteigerten intrakraniellen Druckes. 

Ich beobachtete, daB die von der Wôlbung bis zur Basis fortschreitenden 
Frakturen, bei Überschreitung des Grenzbogens sich nach einer der folgenden 
Weisen verhalten: Roa 

I. Sie weichen von der vorherigen Richtung ab und wenden sich gegen 
cine Stütze des Bogens; ۱ 
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2. oder sie überschreiten den Bogen an dieser Stelle in normaler Direktion, 
d. ከ. in der Richtung des Bogenradius; | 

3. besteht im Bogen ein locus minoris resistentiae (tiefe Furche der Meningeal- 
arterie, Foramen superorbitale), so überschreiten sie ihn an dieser Stelle. 

Diese Gesetze bestehen in der Tat fast ausnahmslos zu Recht bei Stirn- 
und Schläfenbeinfrakturen; sie gelten nicht so streng bei den Frakturen dcs 
Hinterkopfes, und zwar sicher, weil hier der Einfluß der Wirbelstütze ein 
näherer und mehr direkter ist. 

Ist die Basis erreicht, so neigen die Frakturlinien mit Vorliebe zum Gelenk- 
knorren und gelangen bis zum letzteren, falls es der Kraft gelingt, die Resistenz 
des Knochens auf der ganzen Wirkungslinie von der Anwendungsstelle bis zur 
Reaktionsstelle, zu bewältigen; oder aber es werden die Frakturlinien in Ent- 
fernung vom Gelenkknorren unterbrochen, wenn die Kraft nach der vollzogenen 
Tátigkeit nicht mehr fáhig ist, dic Resistenz der Knochenwand zu überwinden. 
Da aber die Kraft ihre Tätigkeit mit Vorliebe da entfaltet, wo die zu über- 
windende Resistenz geringer ist, so nehmen gewöhnlich die Frakturen längs 
der Schádelbasis ihren Weg über die schwächeren Stellen, während sie von den 
stárkeren, das Gerüst der Resistenz darstellenden, abweichen. 

Solange die Deformation des Schädeldaches die Grenzen der Elastizität 
nicht überschreitet und es nicht zur Fraktur kommt, bildet sich für die die ganze 
Dicke des Knochens einnehmende Deformation selbst eine proportionelle Ab- 
nahme der inneren Kapazität der Schädelkapsel und demzufolge eine rasche 
Steigerung des Druckes der Zerebrospinalflüssigkeit, die von der Stelle des 
StoBes aus sich durch den ganzen subarachnoidealen Behälter fortpflanzt. In 
dieser plötzlichen Drucksteigerung der Flüssigkeit nehmen die enzephalo- 
medullären Erschütterungserscheinungen ihren Ursprung, wenn die Übertragung 
des StoBes in statischer Form stattfindet. 

Ein gleiches erfolgt in den Fällen von Fraktur, wobei es zur elastischen 
Deformation kommt, noch bevor die Elastizitäts- und Resistenzgrenze des 
Knochens überschritten wird. 

Die pathogenetischen Elemente der Commotio bestehen also einerseits in 
der Intensität, Schnelligkeit, Ausdehnung, Richtung und Stelle der Kraft- 
anwendung und andererseits in den physikalischen Eigenschaften des wider- 
‚stehenden festen Körpers, namentlich des Schádelbeins, vermöge der Wirkungen 
des letzteren auf den hämohydraulischen Apparat und, in den Fällen einer 
dynamischen Übertragung des Stoßes, selbst auf die Zercbrospinalmasse. 

Unterliegt das Individuum dem Trauma nicht, so treten biologische Er- 
scheinungen auf; diese sind aber rcaktiver Natur: sie folgen auf die Hirn- 
erschütterung und gehören nicht zu deren pathogenetischem Mechanismus. 

Gerade so wie beim Studium der elastischen Deformationen und der 
Knochenläsionen die Kenntnis der statischen Figuren des Schädels und der 
Wirbelsäule notwendig sind, so erheischt das Studium der hämohydro-dyna- 
mischen Erscheinungen, sowie jenes des inneren Stoßes einen genauen Begriff 
über den hämohydraulischen, enzephalo-medullären Apparat und der darin 
obwaltenden Gesetze. 
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Von diesem Gesichtspunkte aus reiht sich die Commotio einer komplexen - 
Serie von physiologischen und pathologischen Erscheinungen an, welche alle 
den gleichen physikalischen Prinzipien unterworfen sind, so daf sich ihre 
Kenntnis gegenseitig erganzt. 

Gezwungen ein Argument, das selbst in mehreren Kapiteln nur knapp 
auszuarbeiten wäre, in den Raum eines kurzen Artikels zu fassen, muß meine 
Darstellung wohl notgedrungen mangelhaft und verstiimmelt erscheinen. Ich 
begnüge mich damit, die hauptsächlichsten Ergebnisse meiner früheren Arbeiten 
zu referieren und neuerdings jene Punkte zu beleuchten, welche die Hirn- 
erschütterung am nächsten berühren. 

Die Nervenachse ist zusammen mit der Pia mater, dic sie cinhiillende äuBerst 
feine Gefäßmembran, in die Zerebrospinalflüssigkeit getaucht, welche zwischen 
der Pia und der Arachnoidea wie in einem Behälter eingeschlossen ist. 

Die Arachnoidea ist von der Dura mater, einer dichten, fibrósen und 
elastischen Membran, und von der starren, nicht dehnbaren Schädelschale 
bedeckt. 

Da die Flüssigkeit einer Kompression nicht zugänglich ist, so pflanzen 
sich durch ihre Vermittlung im physiologischen Zustand, durch die dünne 
Arachnoidea alle Pressionsschwankungen, welche von den Veránderungen des 
Drucks und des Volumens der im Innern des Sackes befindlichen GefaBe ab- 
hängig sind, auf den elastischen Duralsack fort. In der Hirnhöhle befindet sich 
die Dura mater mit dem Hirnknochen im Kontakt. Zwischen dem Duralsack 
und der Wirbelhóhle befindet sich in der Wirbelsäule der mit weichem, kom- 
primierbarem Fett und mit venósen Plexen ausgefüllte Perimeningealraum. 
Diese Anordnung gestattet die Ausdehnung des Duralsackes und ermôglicht 
bei physiologischen Bedingungen alle elastischen Erscheinungen der Gefäße, 
welche im Innern des Sackes stattfinden. 

Zum gleichen Zwecke kónnen die in der Hirnmasse vorkommenden und 
noch im Duralsack befindlichen Hirnkammerhóhlen dienen. Gewôhnlich ent- 
halten die Gehirnhóhlen eine sparliche waBrige Flüssigkeit und demnach Wasser- 
dampf, der sich in Übereinstimmung mit der Körpertemperatur und der be- 
stehenden Spannung daraus entwickelt. 
= Dank der an den Eingangsôffnungen der Gehirnhöhlen bestehenden 
Adhäsionsresistenz, verhalten sich unter physiologischen Bedingungen 0 
Höhlen wie Reservekammern, die dazu bestimmt sind, den Überschuß an 
Flüssigkeit aufzunehmen, sobald sich in der Schädel-Wirbelsäulehöhle ein 
Gleichgewichtsmangel zwischen Hülle und Inhalt bemerkbar macht und der 
Druck auch jenen Teil der elastischspinalen Kompensationen aufzuheben droht, 
der zu Abspielung der Gefäßerscheinungen und des Blutkreislaufes erforderlich ist, 

Aus dieser Ursache sind unter normalen Bedingungen die Gehirnhöhlen 
unabhängig und isoliert, sozusagen gegen den Druck der äußeren Flüssigkeit 
abgeschlossen; es kann letztere in die Höhlen nicht eindringen, es sei denn, 
daß der außerhalb der Höhlen bestehende Druck zunimmt und diese Resistenzen 
überwindet. 


Die mit dem Anströmen der Arterienwellen in Zusammenhang stehenden 


| Journal f. ch 
136 . - FOPEDRAZZINL .- | Journal ያ. Paychologie 





intrakraniellen Druck- und Volumenveränderungen finden somit in der Wirbel- 
säule Ausgleich und .indirekte Erleichterung, was aus den Schwankungen der 
Flüssigkeit ersichtlich ist. Ein gleiches gilt bezüglich der Druck- und Volumen- 
 veránderungen, welche die Atmungstätigkeit im Hirnkreislauf hervorruft. 


Meine eigenen, im Mailánder Institut für experimentelle Physiologie an 
Hunden ausgeführten Versuche konnten bestätigen, daB bei mit Liquor gefülltem 
Arachnoidealbehalter die Arachnoidea mit der Dura mater sich in einem Zustand 
von elastischer Spannung befinden.! Wird aber der Arachnoidealsack an- 
gestochen, angeschnitten oder führt man in denselben eine Kanüle ein, so 8 
die Sackhóhle mit dem Äußern in Verbindung steht, so erzeugen die durch eine 
Volumenzunahme zum Ausdruck kommenden arteriellen Pulsationen eine Ver- 
rückung des Liquors und letzterer fließt durch die Öffnung oder durch die Kanüle 
zurück. . Ist nun aber das der Volumenkonstriktion des Sackes entsprechende 
Flüssigkeitsquantum ausgelaufen, so hebt sich die Spannung auf und der Liquor 
bleibt einfach unter dem eigenen hydrostatischen Druck. Von diesem Augen- 
blick ab werden die Gefäßausdehnungen von der elastischer Reaktionen nun- 
mehr unfáhigen Meningealhülle, nicht mehr empfunden und der Apparat hort 
auf die Schwankungen der Liquors zu registrieren. | 

Es mißglückten mir zahlreiche an Hunden angestellte Registrationen der 
Schwankungen der Zerebrospinalflüssigkeit, weil bei der Hirntrepanation oder 
bei den Bewegungen der im Knochen steckenden Metallkanüle zufällig die 
Arachnoidea verletzt wurde, so daf) der Druck auf Null sank und die Schwan- 
kungen der Zerebrospinalflüssigkeit ۰ 

In der Tat konnte ich zuweilen beobachten, daß die.Schwankungen des 
Liquors noch weiter registriert wurden, obgleich ich mit dem Trepan in den 
Schádel ein zwei Zentimeter Durchmesser aufweisendes Loch gebohrt und durch 
dasselbe die zarten Hirnhäute herausgenommen hatte. Meiner Ansicht nach 
fungierte in solchen Fallen der Arachnoidealsack, als wenn er tatsáchlich 
geschlossen gewesen wáre und zwar infolge Kollabierung und Adhäsion der 
Arachnoidea mit der Pia mater, rund um die gemachte Offnung, oder aber infolge 
der Bildung von Blutklumpen oder des Zustandekommens eines Hirn- 
bruches, die der Kontinuitátstrennung nach Art eines Pfropfes entgegentraten. 


Um den Wert der elastischen Duralwirkungen für den Hirnkreislauf augen- 
scheinlich zu machen, spritzte ich flüssiges Paraffin in den Periduralraum von 
Hunden ein. War das in den Kanal eindringende Paraffin weich und spärlich 
und füllte nur zum Teil den Raum zwischen der Dura mater und dem Wirbel- 
kanal aus, so blieb der Hund ohne augenscheinliche Schádigungen am Leben, 
da durale Ausdehnungen noch móglich waren und die durch diese und die Gehirn- 
höhlen geleistete Kompensation zur Abspielung der elastischen Gefäßerscheinungen 
genügte. Füllte im Gegenteil das Paraffin gänzlich den Raum zwischen der 
Dura mater und dem Wirbelkanal bis an den dritten Halswirbel aus, so ver- 
endete der Hund plötzlich. j 


ን F. Pedrazzini: Della circolazione encefalo-midollare fisiologica e del liquido cerebro- 
spinale. L'ospedale Maggiore, Nr. 11—12, 1916. 
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. Besonders beweisend und interessant waren die zum gleichen Zweck an- 
gestellten Versuche, wobei man auf die spinale Dura mater den Druck einer 
in einem Gummischlauch nebst aufhebbarem Trichter enthaltenen Wassersäule 
einwirken ließ und gleichzeitig den Druck der Carotis interna und der A. femoralis 
registrierte. Wurde der Trichter 1,50 m hoch über den Tisch gehoben, auf dem 
das Tier lag, so stieg allmáhlich der Blutdruck in der Carotis interna und in der 
À. femoralis und das Tier fiel in einen komatósen Zustand. Bei Niedrigstellung 
des Trichters sank auch der arterielle Druck und der Hund erwachte aus dem ` 
komatösen Zustand. Der andauernde Druck der Wassersäule auf die spinale 
Dura mater hatte den Tod des Hundes zur Folge. 

Wurde demnach die Ausdehnungsfähigkeit.der spinalen Dura mater gehemmt, 
so kam es in der ganzen Gehirnmasse zur Hemmung der elastischen Gefäß- 
deformationen, zur Erstarrung des Kreislaufs, zur Steigerung der Resistenz 
dem Zerebrospinalblutkreislauf gegenüber, so daß eine größere Energie seitens 
des Herzens und Zunahme des arteriellen Druckes erforderlich wurde, während 
der Defekt des Kortikalkreislaufs den komatösen Zustand auslöste. 

Besteht im Schädel eine von nachgiebigem Gewebe (Dura mater, Narbe) 
begrenzte Kontinuitätstrennung, so erzeugen die Druckschwankungen der 
Zerebrospinalflüssigkeit an dieser Stelle pulsatorische Sinkungen, bis es der 
Kapazität der äußeren Tasche gelingt, die ganze intiakranielle elastische Gefäß- 
deformation auszugleichen. Werden durch die Kontinuitätstrennung des Hirnes 
die Gehirnhäute geschädigt, und ist der Arachnoidealsack offen, so richtet sich 
die Summa der Stoßwirkungen der arteriellen Welle, ohne einen Ausgleich 
seitens der elastischen Reaktion des Hirnhautsackes auf das Gehirn, nach Art 
eines gewaltigen Stoßes. Nur in diesem Falle kann der Hirnpuls mit dem Puls 
anderer Organe verglichen werden. 

Die dicken zerebralen Arterien des Willischen Heptagons sowie die an die 
Hirnoberfläche aufsteigenden Arterien, befinden sich im subarachnoidealen Gewebe, - 
innerhalb von Bindegewebsbalken, welche sich an ihre äußere Wand anschließen. 

Die kleinen Hirnhautgefäße sind an der Oberfläche der Pia mater, in 
direktem Kontakt mit dem Liquor, netzförmig und nicht mehr in verlängerten 
Ästen angeordne*. Zwischen der Arachnoidea und der weichen Hirnhaut befindet 
sich das subarachnoideale Zellgewebe, dessen Warzen geringe Zerebrospinal- 
flissigkeit enthalten und unter normalen Bedingungen inkomplett aus Fasern 
und Bindegewebsplättchen bestehen, und welche so weitläufige Kommunikation 
untereinander haben, daß sich in ihrem Innern der Druck des Liquors gleich- 
mäßig, nach dem Pascalschen Gesetz, überträgt und auch von den Gefäßen 
empfunden wird. 

Die tiefliegenden zerebralen Pulsäderchen sind von den Robinschen 
Lymphräumen umgeben, welche mit dem subarachnoidealen Behälter in Ver- 
bindung stehen und ebensovielen Ableitungen vom Behälter selbst gleichkommen. 
Es kónnen daher die zerebralen und medullären Pulsáderchen nicht mehr als 
einfache, elastische Schläuche angesehen werden, weil sie in der Tat aus zwei 
konzentrischen elastischen Schläuchen bestehen, d. h. einen doppelten. Schlauch 
darstellen. - 
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Bei den systolischen und diastolischen Druckveränderungen der zerebro- 
spinalen Pulsäderchen nimmt auch der eingeschaltete Liquor einen gewissen 
Druck an, dessen Grad sich mit den Druckschwankungen des inneren Stroms, 
.ل‎ ከ, mit den Schwankungen der primitiven Kraft, verändert. 

Der Druck des Liquors im perivasalen Lymphraum beeinflußt den Gleich- 
gewichtsdurchmesser des inneren Gefaf es, d. h. der Arterie, und ist bezüglich 
seiner Wirkung einer Resistenzsteigerung der Gefäßwand gleichbedeutend. 

Es ist daher nicht notwendig, daß die Wand des inneren Gefäßes die vom 
Blutdruck geforderte Resistenz aufweise; es genügt für sie eine Resistenz cnt- 
sprechend dem Unterschied zwischen den beiden Druckgeraden, dem Druck 
des Liquors und dem inneren Blutdruck. 

Es sei bemerkt, daß der Blutdruck in den Pulsäderchen und in den 
Kapillaren, infolge der Reibungsresistenz rasch zum Sinken kommt. Hingegen 
ist der Druck der Flüssigkeit im’ganzen elastischen Hirnhautsack und demnach 
auch in den Scheiden ein konstanter (gleichförmige Übertragung nach dem 
Pascalschen Gesetz). 

Der Unterschied zwischen dem Druck des Blutes und dem des perivasalen 
Liquors wird in den Pulsäderchen und in den Kapilleren immer geringer und 
auch die Dicke der Wand kann minimal sein. 

Bei der Unmöglichkeit, den Liquor zu komprimieren, und bei der Wechscl- 
seitigkeit der vasalen und duralen elastischen Erscheinungen wird diese An-. 
ordnung zur Resistenz der Pulsäderchen und der Kapillaren unumgänglich 
notwendig. 

Solange das Druckgleichgewicht erhalten bleibt, kann die Gefäßresistenz 
an und für sich gering sein; kommt jedoch das Druckgleichgewicht abhanden, 
so erfolgt die Gefäßruptur viel leichter. Letztere kann bei einem kleinen Druck- 
gleichgewichtsmangel um so leichter erfolgen, je mehr die innere Gefäßresistenz 
verringert ist. 

Aus solcher Ursache entstehen die Charcotschen miliären Aneurysmen 
und auch die Apoplexie, die gewöhnlich nicht infolge Ruptur einer „arterc 
striée'" oder optischen Arterie entsteht, und noch weniger nach Ruptur einer 
besonderen Arterie (von Charcot aus Antonomasie Arterie der Hirnblutung 
genannt), sondern infolge Ruptur der Kapillaren und Prákepillaren im ganzen 
Bezirk einer Arterie, wegen Mangel an Übertragung des Druckes der Zerebro- 
spinalflüssigkeit. 

Wenn wir den Gleichgewichtsmangel zwischen Blutdruck und perivasalem 
Liquordruck bei Prävalenz des inneren Blutdrucks als „positiv“ bei Prävalenz 
des äußeren Liquordrucks hingegen als , negativ" bezeichnen, so ergibt sich, 
daß der zu Gefäßruptur und Hämorrhagie führende Gleichgewichtsmangel 
folgende Ursachen haben kann:!) 9 

I. Unterbleiben der Übertragung des Liquordruckes um die Gefáfe herum, 
wegen Störung der Beziehungen zwischen Scheide und Gefäß; 


3) F. Pedrazzini: Il fattore meccanico nelle emorragie cerebrali, (Archivio di Patol. e Clin. 
Med. Fasc. VI, 1922). 
2 F. Pedrazzini: Obésité ct hypertension. (La Presse Médicale, 1. Novembre, 1922). 
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2. Abnahme des äußeren Liquordruckes aus Mangel der clastischen Reak- 
tionen des Duralsacks und der darin befindlichen Gefäßmasse, oder infolge von 
Liquorentziehung; 

3. Steigerung des Blutdruckes infolge erhöhter Herztätigkeit, größerer 
Resistenz bei der Passage des Stromes durch die Gefäße wegen Verlust der 
Elastizität seitens der letzteren (Arteriosklerose), wegen Verengerung ihres 
Volumens (arterio-kapilläre Fibrosis), oder Verstopfung desselben (Embolic, 
Thrombus), infolge von Konstriktion (wandständige Stenose) oder Kompression 
von außen her (Geschwiilste). | 

Wenn bei normalen Druck- und Elastizitätsbedingungen der Gefäßwände 
ein gewisses Verhältnis zwischen Gefäßsektion und Sektion des perivasalen 
Raumes besteht, so kommt es bei einer relativen Steigerung des Blutdruckes, 
zur Gefäßerweiterung. Steigert sich hingegen der Druck der Zercbrospinal- 
flüssigkeit, so beobachtet man eine Abnahme der inneren Gefäßsektion, während 
die Sektionen der perivasalen Lymphräume eine Zunahme aufweisen. So geschieht 
es, daß beim Hirnódem die Sektionen der perivasalen Lymphráume zunehmen, 
und daß die dünn erscheinenden inneren Blutgefäße sich zusammenziehen. 


Ein weiterer Effekt der Wechselseitigkeit der elastischen Gefäß- und Dura 
mater-Reaktionen besteht darin, Wasserschläge oder Stöße an die Gefäße zu 
mildern. | 

Trotz der elastischen Natur der Gefäße, trotz der Entfernung vom Herzen, 
trotz der Kurven, welche die Karotis und die Wirbelarterie beschreiben, bevor 
sie das Willissche Heptagon erreichen, welche insgesamt die Gefäßstöße mildern, 
verlieren sich die Stöße doch nicht gänzlich ohne die Resistenz der Hirnschale 
und ohne die elastische Reaktion des Duralsackes. Diese letzteren Faktoren 
bewirken, daß bei geschlossener Hirnschale, wo das Hirn in Arachnoidealflüssig- 
keit getaucht ist, jedem Pulsschlag im Innern sogleich, durch Übertragung der 
Flüssigkeit selbst und Rückschlag auf den elastischen Durallumbalsack, außer- 
halb eine gleiche, sowie eine entgegengesetzte Wirkung entspricht, so daß dic 
Hirnmasse keine Störung erleidet. Bei intakter Gehirnschale existiert also kein 
Gehirppuls oder, besser gesagt, das Ausstrómen der artcricllen Wellen erzcugt 
im Hirn keine Bewegung. 

Die auf der Hirnbresche, infolge Nachgebens der sie umgebenden weichen 
Gewebe sichtbaren Erhóhungen und graphischen Registrierungen gelten gewóhn- 
lich als der Ausdruck des Hirnpulses; sie sind hingegen tatsáchlich die Wirkung 
und das indirekte, zuweilen genaue und getreue, zuweilen auch ungenaue, par- 
tielle und unvollstándige Bild der Druckschwankungen der Zerebrospinalflüssig- 
keit, in Übereinstimmung mit den pulsatorischen und respiratorischen Volumen- 
veränderungen der in die Flüssigkeit getauchten Gefäße, sowie mit den von 
den GefäBen selbst erlittenen, heftigen Schlágen.!) 


Wir haben uns bisher mit dem arteriellen GefäBapparat beschäftigt, doch 
verdient auch der Venenapparat eine eingehende Prüfung. | 


DF Pedrazzini: Sul cosidetto polso cerebrale e sulle oscillazioni pletismografiche nello 
studio della circolazione encefalica (L'Ospedale Maggiore, Nr. 8 -- 10; agosto— ottobre, 1919). 
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Die zerebralen Venen verlaufen nicht bündelfórmig mit den Arterien, wie 
das an anderen Kórperstellen bei den Venen der Fall ist, sondern sie sind von- 
einander getrennt. Die Artericn verlaufen in der Tiefe der Hirnwindungen, 
die Venen auf der Hirnrinde. An den übrigen Kórperstellen sind die Venen 
gewohnlich doppelt so zahlreich als die Arterien und sie verfolgen ihren Lauf 
in entgegengesetzter Richtung. Im Gehirn sind die Venen von den Arterien 
unabhängig, sowohl bezüglich der Verteilung als hinsichtlich ihrer Zahl. und 
Richtung. Die Hirnarterien sind endständig; sie verzweigen sich baumartig 
und münden nicht, oder nur wenig, ineinander. Die Venen hingegen münden 
häufig zusammen; sie haben keine Klappen, so daf sich der Strom nach jed- 
weder Richtung ergießen kann. Sie besitzen auch keine Muskelschicht zum Unter- 
schied von allen anderen. 

Außer den eigentlichen Venen befinden sich in der.Hirnhóhle die Sinus, 
nämlich prismatische, nach Form, Größe, Zusammensetzung und Stellung unter- 
einander verschiedene Kanäle, welche die Endsammler des zurückfließenden, 
intrakraniellen Blutes darstellen. | 

Man unterscheidet Sinus der Wölbung, der Basis, Zentralsinus; intradurale 
und osteodurale Sinus; dreieckige Sinus (oben und seitlich lonsitüdinal: platte 
Sinus (Kavernóse) gebildet aus halbzylinderförmigen Kanälen (Warzenfortsatz- 
Portion der seitlichen Sinus). 

Gewöhnlich wird angenommen, daß die Funktion bei allen diesen Sinus 
cine gleiche sei, und sich auf die eines inerten Kanals beschränke. 

Es ist dieses nicht richtig: Versuche, die von mir im Institut für Anatomie 
des Mailänder ,,Ospedale Maggiore''!) ausgeführt werden konnten, zeigen, daß 
die venósen Sinus vom intrakraniellen Druck nicht alle gleichfórmig beeinflußt 
werden. Einige darunter sind bei jedwedem Druck indifformierbar; andere 
hingegen werden von den Drucksteigerungen difformiert. 

Der obere longitudinale Sinus, sowie die seitlichen Sinus, welche zusammen 
die venósen Bahnen der Hirnwólbung darstellen, sind indifformierbar; gleich- 
falls indifformierbar ist der hintere Teil des der Konfluenz sinuum durae matris 
nahestehenden Sinus rectus. Difformierbar sind hingegen die Endsinus der Basis, 
nämlich die kavernósen und die unteren steinigen Sinus, sowie die vordere 
Portion des Sinus rectus. | | 

Die Verschiedenartigkeiten der Sinus hinsichtlich Form und Stellung ver- 
ändern ihre physiologischen Eigenschaften auf gleiche Art wie sie ihre physi- 
kalischen Bedingungen ándern. 

An der Wólbung kommt es vor, daß der obere longitudinale Sinus, sowie 
die seitlichen Sinus, welche in ihrem Lauf dem der Hinterhauptkámme ent- 
sprechen, obgleich nahe dem Knochen, dennoch im Inneren von Verdopplungen 
der Dura mater sich befinden, aus der sie ganz gebildet sind. | 

Sie stellen in den Sektionen die Figur eines gleichseitigen Dreiecks dar, 
deren eine Seite gegen die Hirnschale, die anderen beiden gegen die Hirnhóhle 
gerichtet sind. 


1) F. Pedrazzini: Della circolazione encefalo midollare. loc. citato. 
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Bei gleichmäßiger Übertragung ist der Druck der Zerebrospinalflüssigkeit 
an allen Stellen der gedrückten Oberflächen normal. 

Da der Druck auf die Wölbung, 4. ከ. auf eine gebogene Oberfläche aus- 
geführt wird, so überführt er sich mit Spannungsanstrengungen, welche die 
Dura mater dazu veranlassen, sich weiter auszudehnen und in intimem Kontakt 
mit der Hirnschale zu bleiben. | 

Der longitudinale Sinus 80816 die seitlichen Sinus auf der dem Knochen 
anliegenden Seite, erleiden hierbei nicht den direkten Druck der Zerebrospinal- 
flüssigkeit. Da aber die bezügliche Seite im Umkreis der Dura mater begriffen 
ist, so machen sich in ïhr, wie in allen übrigen Teilen des Perimeters dieser 
Membrane, jene Spannungskräfte geltend, in welche sich in der Schádelwólbung 
der innere Druck der Zerebrospinalflüssigkeit umwandelt. Je mehr demzufolge 
der Druck der Arachnoidealflüssigkeit zunimmt, um so geprallter ist die äußere 
Wand der oberen und seitlichen longitudinalen Sinus. 

Die inneren Wände des oberen longitudinalen Sinus, sowie der seitlichen 
Sinus, die gegen die Hirnhóhle gerichtet sind und mit dem Arachnoidealsack 
in Kontakt stehen, erleiden direkt den Druck der Flüssigkeit, welcher Neigung 
hátte, sie zu deprimieren. 

Den Neigungen des Druckes, das Lumen der oberen longitudinalen Sinus 
durch Kompression deren Wände zu verengern, stellt sich aber die Spannung 
der Großhirnsichel entgegen, die mit gleichartigen, von vorne nach hinten laufen- 
den Druckwirkungen auf die Hirnschale in Beziehung steht. In gleicher Weise 
setzt sich dem Druck auf die seitlichen Sinus die Spannung des Tentorium 
cerebelli entgegen, welche den auf die langen Knochen, dem Sitz des großen 
Umkreises gerichteten Druckwirkungen proportional ist. Es herrscht also ein 
solch komplexer Kontrast von hydrischen Druckwirkungen und Spannungen 
oder Resistenzen der Membranen, daß es begreiflich ist, wenn die oberen und 
seitlichen longitudinalen Sinus sich nicht deformieren. | 

In den Warzenfortsatzgegenden reichen die seitlichen Sinus bis unter das 
Tentorium cerebelli und werden osteo-dural. Sie verlaufen dort, dessen un- 
geachtet, in dem von der Felsenbeinpyramide und der Warzenfortsatzportion 
des Schläfenbeins gebildetem Winkel in einem halbzylindrischen tiefen Sulcus. 
Die Dura mater, welche sie überschreitet und dabei eine fibröse Wand bildet, 
ist stark und gespannt, und obgleich sie durch den Druck des Liquors fast 
gezwungen wird, sich zu vertiefen, so gelingt dieses nicht in dem Grade, um 
dadurch das Sinuslumen bedeutend zu .verengern. 

An der Hirnbasis fallen die Druckwirkungen des iui auf ebene starre 
Flãchen und geben nicht AnlaB zu: Wirkungen nach anderen Richtungen. 

Die ober dem Keilbeinkörper, neben der Sella turcica befindlichén kaver- 
nösen Sinus und die steinigen unteren Sinus, eine Fortsetzung der ersteren nach 
rückwärts, längs dem Rande des Clivus, sind nicht intradural wie der obere 
longitudinale Sinus und die oben genannten Fortsetzungen der seitlichen Sinus, 
sondern sie sind osteo-dural. Sie entstehen aus dem Übergang der Dura mater 
auf einer leichten Vertiefung des Knochens. Deren Sektion ist nicht mehr drei- 
eckig; sie sind breit, wenig tief und ihre durale Wand ist nachgiebig und etwas 
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schlaff. Da nun die Druckwirkungen auf die Basis in normaler Richtung zu den 
gedriickten Oberflachen erfolgen, und den Oberflachen selbst proportional sind, 
so wird, in Ubereinstimmung mit der Intensität des Druckes, die Duralwand 
der unteren kavernösen und steinigen unteren Sinus so sehr zum Sinken 
gezwungen, daf sie die Knochenwand berührt und somit der Sinus abgeschlossen ist. 

Der Sinus rectus verláuft in der Mitte der Hirnhóhle und zwar anfangs 
zwischen den beiden Blättern der Großhirnsichel und dem. Tentorium cerebelli, 
hernach zwischen der Großhirnsichel, der Kleinhirnsichel und den beiden Lappen 
des Tentoriums. Er sammelt das aus den Kammern oder aus der Tiefe zurück- 
fließende Blut und führt es in den Confluens sinuum durae matris. In seinem 
Vorderteil stellt er eine Quersektion in Dreieckform mit zwei gleichen Seiten 
dar, während der hintere Teil die Form eines Vierecks aufweist; ganz zu Anfang 
hat dieser Sinus im Vergleich zur Höhe eine so kurze Basis, daß die Sektion 
cinem Knopflochschnitt oder einer sehr langen eliptischen Form gleichsieht. 

Es ist klar, daß die Form der Sektion im dreieckfórmigen Schlauch in 
cinem beliebigen Moment eine Funktion des inneren Druckes des Schlauches, 
des auswendig bestehenden Druckes sowie der Elastizität der Wände dar- 
stellen muß. 

Wenn man von einem richtigen Gleichgewichtszustand ausgeht, dem die 
normale Sektion des Schlauches entspricht, so wird eine Steigerung des äußeren 
Druckes oder eine Verminderung des inneren eine Einsenkung der Wände zur 
Folge haben, um so ausgesprochener, je höher der Gleichgewichtsmangel zwischen 
den beiden Druckwirkungen ist. 

Der innere Druck ist der des Blutstromes, der äußere jener der Zerebro- 
spinalflüssigkeit. | 

. Alle Zuflüsse des Sinus rectus: der untere longitudinale Sinus, die aus den 
tiefen, inneren Hirnadern entspringende Galenosche Vena magna, die unteren 
Hirnadern, die oberen zerebralen Adern, münden sämtliche in seinen vorderen 
komprimierbaren Teil. 

Die die letzten AbfluBwege des Hirnblutes darstellenden hauptsächlichsten 
Sinus kónnen auf Grund der Resistenz, die sie dem Strome entgegensetzen, 
durchwegs auf die hydraulischen Ladungen einwirken, d. ከ. auf die ganze rück- 
stehende Kanalisierung; sie werden so zu den den zerebralen Kreislauf regulieren- 
den Organen, je nach dem Druck der Zerebrospinalflüssigkeit. 

Dem physiologischen endokraniellen Druck gegenüber verhalten sich alle 
"inus mehr oder weniger aktiv. 

Das Blut der Schádelhóhle entladet sich dann von den seitlichen und von 
den unteren steinigen Sinus durch das hintere Foramen lacerum in die Drossel- 
venen, von den kavernósen Sinus durch die Augenvenen in die Gesichtsvenen 
und durch die Vene des Foramen ovale ossis sphenoidalis in die innere Vene 
des Oberkiefers. 

Während nach und nach der Druck der Arachnoidealflüssigkeit, indem er 
das Volumen der Endsinus, der Basis, die kavernósen und unteren steinigen 
Sinus, zusammenzicht, die Resistenzen des Stromes auf ihrer Passage steigert 
und sie sogar abschließt und undurchdringlich macht, nimmt die Tätigkeit der 
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Sinus der Wölbung, der oberen longitudinalen, sowie der seitlichen, proportionell 
zu, bis ihnen zum Abfluf nur die hauptsáchlichsten Wege gedffnet bleiben. 

Mit anderen Worten, bei starkem arachnoidealen Druck nimmt der Aus- 
fluß des Blutes aus der Schádelhóhle in den auf kürzerem Wege zum Herzen 
führenden Bahnen ab oder hórt ganz auf, und er erfolgt vornehmlich oder einzig 
auf dem längeren Wege durch die Kanäle der Wölbung. 

Diese Anordnung hat dem Anscheine nach den Zweck zu vermeiden, daß 
eine gewaltige endokranielle Drucksteigerung sich auf die rechte Herz- 
vorkammer zurückschlage. | 

In Übereinstimmung mit dieser Funktion der Sinus kónnen sich die Venen 
der Hirnrinde, mit ihren zahlreichen Anastomosen durch direkte Gefäßeinmündung 
gleichviel in die Sinus der Wólbung oder der Basis entladen. Diese hauptsách- 
lichsten Sinus der Wólbung und der Basis besitzen eine direkte Verbindung in 
der grofen, vorderen anastomotischen Trolardschen Hirnader, welche vom 
kavernósen Sinus über die Konvexität der Hemisphárc zum oberen longi- 
tudinalen Sinus führt. Ist die groBe anastomotische Trolardsche Ader nur 
spärlich entwickelt, so findet sich hinter ihr die große anastomotische, hintere 
Labbesche Hirnader, die in den Quersinus mündet (Testut). 

Bei starker endokranieller Drucksteigerung, infolge einer Überfüllung des 
Duralsackes (Geschwülste, Hydrozephalus, Meningitis), sowie bei plótzlicher und 
gewaltsamer Drucksteigerung durch traumatische, elastische Deformationen der 
Schädelwölbung, wobei das zurückflieDende Blut in reicherer Fülle von der 
Schádelhóhle zum oberen longitudinalen Sinus und zu dem seitlichen Sinus 
gelangt, kónnten die Gewalt und die Breite des Stromes der Tragweite der Sinus 
selbst leicht nicht mehr angepaßt sein. 

Hier sind nun aber làngs der oberen und seitlichen longitudinalen Sinus 
die wahre Sicherheitsmündungen darstellenden Faivreschen Lücken und die 
Venen der Emissarien angeordnet, und es befinden sich im Lumen des oberen 
longitudinalen Sinus die membranósen Pláttchen, welche, nach Art von Quer- 
stützen oder Querdammen, die übermäßige Gewalt und Schnelligkeit des Stromes 
dampfen. 5 

Weiter besteht beim menschlichen Körper die alleinige Anordnung, daß 
mehrere der in den oberen Sinus sagittalis mündenden Venen in einem der 
Richtung des Blutes im Sinus entgegengesetzten Winkel dort einlaufen. Es 
ergibt sich daraus, daß die dem Sinus zucilenden. Energien der sekundären 
Stróme sich dem Hauptstrom des Sinus selbst entgegensetzen und dessen Gewalt 
und Schnelligkeit mindern. Dieser Umstand ist beobachtungswert, da eben 
dieselbe Drucksteigerung der Zerebrospinalflüssigkeit, welche den Sinusstrom 
übermäßig und ungestüm gestaltet, gleichzeitig eine proportionelle Zunahme 
der Energie der zufließenden Ströme auslöst, so daß der Ausgleich dem Bc- 
dürfnis angepaßt ist. 

Bei Fällen von Hydrozephalus oder von intrakraniellen Geschwülsten kommt 
der durch Drucksteigerung des Liquors veranlaßte übertriebene Zufluß zum 
oberen longitudinalen Sinus und zu den ergänzenden Emissarienvenen öfters 
zum Ausdruck, und zwar zu Lebzeiten vermittels der Turgescens der extra- 
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kraniellen Venen und bei der Autopsie durch die Überfüllung der Pialvenen. 
Dieser Umstand dürfte geniigen, um das bei vielen herrschende Vorurteil zu 
beseitigen, es seien bei den endokraniellen Drucksteigerungen die Hirnwindungen 
gegen die Knochenwand geprefit; denn da der Druck nach allen Seiten hin 
gleichférmig iibertragen wird, so lastet er ebenso auf der Hirnrinde wie auf dem 
Knochen. Der materielle Beweis dafiir wird gerade durch die Turgescens der 
Pialvenen geliefert, denn da dieselben ganz diinne Wande ohne Muskelschicht 
besitzen und sich in náchster Nahe der resistenten Schicht befinden, so müften 
sie an erster Stelle von dem Druck zerquetscht und abgeschlossen werden. 

Im Gegenteil wirkt hingegen der Druck des Liquors als motorische Kraft 
auf das Venenblut; es erfolgt daraus, daß die Gewalt des Venenstroms um so 
mehr zunimmt, je hóher der Druck steigt, gerade wie man es in der Physik 
beim Eroneschen Brunnen beobachtet. 

Man beobachtet stets eine perfekte gegenseitige Beziehung zwischen 
anatomischer Struktur und Funktion. Wir kónnen somit annehmen, daf) die 
Pialvenen keine Muskelschicht besitzen, weil das darin flieDende Blut vom Druck 
der Zerebrospinalflüssigkeit angetrieben wird und ihre Struktur derart geschaffen 
sein muß, daß eine große Sensibilität gegenüber den Druckveränderungen des 
Liquors besteht. Jede Dichtigkeits- und Tonuszunahme der Gefäßwand würde 
hingegen die Vene konsistenter, starrer, weniger ihrer Bestimmung angepaßt, 
gestalten. 

Die Zusammenziehung und Abschließung des kavernósen Sinus bei den 
intrakraniellen Drucksteigerungen hat ein objektives Zeichen in der Stauungs- 
papille, bezüglich derer ich noch vollends meine 1906 veröffentlichten An- 
schauungen bestätige.?) 

Ich schloß damals meine Arbeit mit der Bemerkung, daß von Rechts wegen 
v, Graefe das Verdienst gebührt, die Stauungspapille entdeckt und richtig 
aufgefaßt zu haben. 

Trotz meines Entschlusses, mich so kurz als möglich zu fassen, muß ich 
doch einer anatomischen Beobachtung erwähnen, die nicht leicht seines- 
gleichen findet. 


Beobachtung: 
Institut für pathologische Anatomie, Ospedale Maggiore, Mailand. 

Autopsie Nr. 529; 12. Juli I920. 

F. E. 46 Jahre alt, aus Vigentino. Anamnesie: Wurde am 3. Juni 1920 in die 
medizinische Abteilung des Pavillons Biffi aufgenommen. Gibt an während der ver- 
gangenen Jahre oft, namentlich während der Menstruation, an Kopfschmerz, vorzugs- 
weise an der rechten Sehädelhälite, gelitten zu haben. Seit drei Monaten etwas Abnahme 
des Sehvermögens an beiden Augen, die sich nach und nach steigerte, so daß Patientin 
seit zwei Wochen auf dem rechten Auge völlig erblindet ist. Etwa ein Monat früher 
hatte sie des morgens beim Aufstehen wahrgenommen, daß der rechte Arm und das 
rechte Bein viel schwächer geworden waren, was jedoch das Stehen und Gehen nicht 
unmöglich machte. Der prävalent rechtsseitige Kopfschmerz hatte an Stärke und 
Frequenz zugenommen; Erbrechen und Konvulsionen waren niemals aufgetreten. 


ን F. Pedrazzini: Sull’ origine dell’ idrope dei ventricoli ር della papilla da stasi nei tumori 
intracranici. (Gazzetta Medica Italiana, Nr 43—45, 1906). 
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Objektive Untersuchung: Reguläre Skelettentwicklung. Allgemeiner Er- 
nährungszustand ziemlich gut; fieberfrei. RegelmaBiger rhythmischer Puls mit 
70 Schlägen pro Minute. Arterieller Druck: Riva Rocci maximum 210 mm Hg. 
HerzstoB im fünften Zwischenrippenraum links auf AuBenseite der Hämoklavikular- 
linie. An der Herzspitze sanftes systolisches Geräusch. Der zweite Ton der Aorta 
ist verstarkt, hart und hallend. 

Pupillen mittelweit, mit etwas unregelmäßigem Umkreis, starr dem Lichte 
gegenüber. Spärliche Reaktion auf Akkommodation. Sehvermögen fehlt auf dem rechten 
Auge und ist stark reduziert auf dem linken. Paresis des unteren Astes des linken 
Septimum. Zunge nach links abweichend und von subtilem Tremor erfaßt. Hemi- 
parese der linken Seite. Keine Kontraktur; keine Sensibilitätsstörung. 

` Lebhafter Patellarreflex und Babinski links. Auf der gleichen Seite Fehlen der 
Abdominalreflexe. 

Bei der ophthalmoskopischen Untersuchung lautet der augenärztliche Schein 
(Dr. Ancona) darauf hin, daB an beiden Augen die Papille blaB ist, mit zarten 
arteriellen Gefäßen namentlich auf dem rechten Auge. Beginnende Atrophie der 
Augennerven. 

Klinischer Verlauf: Während des Aufenthaltes im Ospedale Maggiore wurde 
die Hemiparese links ausgesprochener und machte sich auch am oberen Ast des 
Septimum der gleichen Seite bemerkbar. 

Der Zustand der Kranken verschlimmerte sich rasch und am 11. Juli trat der 
Tod ein. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Neoplasie des Corpus striatum, des 
Chiasmas und der Augennerven. Atherom mit Ausbreitung, namentlich auf die Hirn- 
gefaBe. Braune Atrophie der Herzmuskulatur mit Hypotrophie der linken Herzkammer 
und mytralischer Endokarditis. Milz atrophisch; Leber parenchymatós; parenchy- 
matóse Nephritis, 

Nekroskopischer Hirnbefund:  Betrüchtliches Quantum Liquor in den 
subarachnoidealen Räumen. Augennerven stark verdickt, etwa viermal das normale 
Volumen, in: ihrem ganzen Verlauf; walzenfórmig, mit glatter, regulärer Oberfläche. 
Der Durchmesser der Quersektion mift 11 mm. 

Das Chiasma ist ebenfalls bedeutend verdickt namentlich in der rechten Hálfte. 
Die Gefäße des Willisschen Heptagons sowie die inneren Halsadern sind weit geöffnet. 
Hypophysis normal. In Fortsetzung der Chiasmasubstanz befindet sich im rechten 
Corpus striatum eine weißgelbliche, weiche, fast schlammige Masse, die mit braunen 
oder dunkelroten Punkten besät ist, sich bis zur inneren Kapsel erstreckt und ungefähr 
so groB ist wie eine Mandel. 

Bei der mikroskopischen Prüfung dieser Masse zeigt sich, daß sie die Struktur 
eines parvi-fuso-zellulären Sarkoms besitzt. Eine ebensolche Struktur kommt in 
Sektionen der Augennerven zutage, wo das neoplastische Gewebe fast gánzlich das 
Nervengewebe ersetzt und vornehmlich aus schnur- oder garbenfórmig angeordneten, 
verlängerten nukleáren Elementen besteht, mit zahlreichen mitosischen Formen und 
verstreut liegenden nekrotischen Zonen. Die KapillargefäBe inmitten des Gewebes sind 
erweitert, 


In diesem Falle also erzeugte die durch das feste neoplastische Gewebe 
innerhalb der Scheiden des Sehnervs zirkulär ausgeübte Kompression nicht die 
Stauungspapille. Der Druck wurde wahrscheinlich, mit leichten Unterschieden, 
von der Zentralarterie und der Zentralvene, dic zusammen dem Nerven entlang 
laufen, empfunden. 

Nach Chatelin!) besteht eines der bedeutendsten Symptome der Gc- 





7) Chatelin, Les tumeurs cérébrales (1° Tumeurs du lobe frontal) Quéstions neurologiques 
d'actualité. Ur Conférence. pag. 28—29. Masson & C. éd. 1922. 
Journal für Psychologie und Neurologic, Bd. 30, 10 


Journal t. Payoh 
146 F. PEDRAZZINI. d هر‎ 


schwiilste der unteren Seite des frontalen Lappens in zunehmender Atrophie 
des Augennervs, ohne Stauung, durch direkte Kompression des Nervenastes. 

Im Gegenteil, da die Zentralvene der Netzhaut in den kavernósen Sinus 
mündet, so wird durch die Konstriktion dieses Sinus der Ausfluß des papilláren 
venósen Blutes stark gehindert und es entsteht dadurch die Stauungspapille. 

Auf gleiche Art zeigen sich bei Thrombose der Zentralvene der Netzhaut 
die Netzhautvenen äußerst gewunden und erweitert, und es entstehen zahlreiche 
Hämorrhagien. 

In der Stauungspapille stehen tatsächlich die Erscheinungen einer venósen 
Kongestion im Vordergrunde, man beobachtet aber gleichzeitig eine Ver- 
dünnung der Netzhautarterien. 

Es hángt dieses wahrscheinlich von dem Drucke ab, den die A. ophthalmica 
und die Zentralarterie der.Netzhaut auf ihrer intrakraniellen Passage erleiden, 
bevor letztere in den Sehnerv eindringt. Dieser Druck erfolgt vermittelst einer 
direkten Wirkung auf die Arterien, unabhängig vom Abschluß des kavernósen 
Sinus, die auf die gleiche Ursache zurückzuführen ist, und in geringerem Maß, 
dank der Resistenz ihrer Wánde, sowie dank des inneren Blutdruckes des 
arteriellen Gefäles. 

Zur Deutung der ophthalmoskopischen Erscheinungen infolge der Zunahme 
des intrakraniellen Druckes kónnen verschiedene Elemente in Betracht kommen: 

I. Der Grad der Drucksteigerung der Zerebrospinalflüssigkeit, welcher 
in Übereinstimmung steht mit der Volumenveránderung des festen und des 
flüssigen Inhalts des Duralsacks. 

2. Die Transmissionsbedingungen des Druckes selbst. 

3. Die Unversehrtheit des hämo-hydraulischen enzephalo-medulláren Systems. 

4. Die anatomische Anordnung der Zentralvenen der Netzhaut: ob in den 
kavernósen Sinus mündend, und ausschließlich in denselben sich ergieBend; 
ob in eine der Augenvenen (die obere oder untere) mündend und so vermittelst 
derselben die doppelte Móglichkeit der Entladung in den Sinus und in die Gesichts- 
vene oder in das Innere der oberen Kinnlade besteht. 

Die erstere dieser Bedingungen ist leicht begreiflich, da anzunehmen ist, 
daß vom Grade des Druckes der Zerebrospinalflüssigkeit gewöhnlich der Kon- 
striktionsgrad des kavernósen Sinus abhängt. 

Hinsichtlich der zweiten Bedingung sei eine Geschwulst zum Beispiel 
gegeben. Um das Vorhandensein oder das Fehlen der Stauungspapille zu er- 
klären, genügt es nicht, die anscheinende Größe der Geschwulst in Erwägung 
zu ziehen, sondern es ist allen positiven und negativen Elementen Rechnung zu 
tragen, die imstande sind, das Inhaltsvolumen der Schädel-Wirbelsäulehöhle 
zu verändern. 

Eine Geschwulst kann durch seine Lage als fester Kérper direkt den 
kavernósen Sinus komprimieren. Aber, einen solchen Fall ausgenommen, wird 
die Verengerung oder der Abschluf des Sinus durch den Druck der Zerebro- 
spinalflüssigkeit bewerkstelligt. Die Stauungspapille ist hierbei nicht nur der 
Ausdruck der stattgefundenen Drucksteigerung, sondern auch ein Zeichen für 
die freie Übertragung des Druckes auf die Sinuswandung. 
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Die Stauungspapille ist in der Tat haufig anzutreffen bei serôser Meningitis 
und bei Hydrozephalus; sie ist hingegen eine Seltenheit bei tuberkulôser Menin- 
gitis, wo sich gewohnlich in den subarachnoidealen Konfluenten der Hirnbasis, 
um die Medulla oblongata, an der Pons Varoli, am Chiasma in der Fissura 
cerebri lateralis dichte plastische Exsudate bilden, welche die freie Ubertragung 
des Druckes verhindern, oder die Sinuswand mit einer zur Verstarkung dienen- 
den Schicht bedecken. 


Hinsichtlich der Unversehrtheit des hämohydraulischen Systems sind ver- 
schiedene Nebenumstände zu unterscheiden, welche die Effekte der dekom- 
pressiven Kraniotomie auf die Stauungspapille verstandlich machen. 


Offnet man eine Schädelbresche und 130፻ man die Gehirnhäute intakt und 
regelmäßig kontinuierlich, und ist die starre Schicht nur an jener Stelle entfernt, 
so kommt es unter dem systolischen Antrieb zum Nachlassen der Dura mater. 
Wenn nun dieses Nachlassen der pathologischen Volumenzunahme des intra- 
duralen Inhalts entspricht, so verschwinden auch die Kompressionserscheinungen 
und ebenfalls die Stauungspapille. Es werden dieselben aber neuerdings er- 
scheinen, sobald eine weitere Volumenzunahme des inneren Inhalts das Nach- 
lassen der Dura unzulänglich macht. 


Ein Gleiches erfolgt bei der Bildung einer hydro-meningocelischen Tasche; 
wird die indradurale Volumensteigerung durch die Kapazität der Tasche selbst 
nicht genügend ausgeglichen, so werden die Kompressionserscheinungen neuer- 
dings zutage treten. Sollten sie den früheren Grad nicht erreichen, so hat dieses 
seine Ursache darin, daß die aus nachgebenden Geweben gebildete Meningocel- 
tasche sich nach und nach ausgedehnt hat. 


Wird mit der Schádelbresche die Kontinuitát der Hirnhäute verletzt und 
bleibt der Behälter der Arachnoidealflüssigkeit offen, so hóren, falls nicht Um- 
stände auftreten, welche es der elastischen Tasche ermóglichen, unter Druck 
zu bleiben, wie wenn sie noch geschlossen wäre (Adhäsion der Arachnoidea mit 
der Pia, Blutklumpen, welche die Kontinuitätstrennung der Arachnoidea ob- 
struieren, Hirnbruch, der als Pfropf fungiert) die ätiologischen Bedingungen 
für die Stauungspapille auf zu existieren, da ja dieselbe von dem durch die 
elastischen Gefäß- und Duralreaktionen im Liquor ausgelósten Druck ab- 
hangig ist. 

Bei erneutem AbschluB des Arachnoidealsackes und bei Wiederherstellung 
des durch die elastischen Gefäß- und Duralreaktionen ausgelósten Liquordruckes 
hängt aber das wiederholte Auftreten der Kompressionserscheinungen sowie 
der Stauungspapille von der Nachgiebigkeit der die Schádelbresche ausfüllenden 
Gewebe ab, oder von der Müglichkeit einer genügenden Ausgleichung für die 
bestehende intradurale Volumenzunahme. 


Die Stauungspapille fehlt in der Regel bei Hirnblutungen. Es ist aber nicht 
zu vergessen, daß beim Hirnschlag die zerebrale Kanalisierung auf einer breiten 
Zone offen bleibt, und daß dadurch die elastischen Reaktionen eine Störung 
erleiden können. Die Stauungspapille soll demnach mit anderen Kriterien 
studiert werden als es bisher der Fall war; wahrscheinlich würden sich so gewisse 
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Rátsel lósen, welche bisher existieren trotz unzähliger mit diesem Problem sich 
befassenden Beobachtungen und Arbeiten. 

Die Bildung der Stauungspapille endlich. ist selbstverständlich der Endigung 
der Zentralvene der Netzhaut in den kavernósen Sinus untergeordnet. 

Mündet die Zentralvene der Netzhaut in eine.der Augenvenen, sei es die 
obere oder die untere, und bleibt bei Abschluf des kavernósen Sinus dem 
zurückfließenden Netzhautblut die Möglichkeit einer Entladung in die Gesichts- 
vene oder in die innere Kieferbeinvene, so wird dieser AbschluB des Sinus nicht 
gehindert und trotz eines starken intrakraniellen Druckes ist das Auftreten der 
Stauungspapille nicht begründet. 


Der vom arachnoidealen Druck regulierte Sinus rectus regelt seinerseits 
den tiefen oder ventrikulären Kreislauf, so daß bei physiologischen Bedingungen 
das Gleichgewicht zwischen extra- und intraventrikulärem Druck erhalten 
bleibt, und daß es zur Wiederherstellung dieses Gleichgewichts kommt, falls 
es durch pathologische Ursachen gestórt wurde. 

Die Genesis des Hydrozephalus ist geschaffen, dieses Prinzip zu belcuchten. 

Gibt es Geschwülste, die sich innerhalb einer Hirnhemispháre ausbilden? 
Wirkt die Geschwulst einzig und allein durch die von ihr in der Schädelhöhle 
erzeugten Volumenzunahme, so kann die Geschwulst nicht leicht einen Druck 
geben, der die Adhäsionsresistenz an den Kammeröffnungen überwindet und 
den Eintritt des Liquors in die Kammern bewerkstelligt, wenn sie vorerst nicht 
eine gewisse Ausdehnung des dural-medullären Sackes, eine genügende Kom- 
pression des Fettgewebes zwischen der Dura mater und dem Wirbelkanal, sowie 
der intraarachideal-extraduralen venösen Plexe ausgelöst hat. Ist dieser Grad 
erreicht, so gelingt die Überwindung der Resistenzen gegenüber der Penetration 
des Liquors in die Gehirnkammern. Jene Resistenzen bezeichnen die Grenze, 
über welche hinaus die medullären Ausgleichungen nicht reduziert werden 
können, und auf denen die Reservehilfsmittel gegen eine weitere Druckzunahme 
auftreten und utilisiert werden. Während nun aber zusammen mit dem Volumen 
der Geschwulst der arachnoideale Druck zunimmt, verengt der Druck den Sinus 
rectus. Demzufolge wird der Rückkreislauf an jener Stelle gehindert und damit 
er neuerdings an der verengten Sektion genügend entsteht, muß darüber, in der 
ganzen Kanalisierung der betreffenden Gegend, der Druck des Stromes 
gesteigert werden. Es kommt hierbei zu einer Drucksteigerung auch in den 
Pulsäderchen, in den tiefen Kapillaren und in den der Verengung naheliegenden 
Venen; demzufolge beobachtet man auch eine reichlichere Filtration-der Flüssig- 
keit, welche ebenfalls zur Bildung des Hydrops in den Kammern beiträgt. 

Bei Geschwülsten der Hirnhemisphären wird also von der Volumen- 
zunahme des Schädel-Wirbelsäuleinhalts in erster Linie eine Drucksteigerung 
der Zerebrospinalflüssigkeit ausgelöst, und es kommt dann sekundär zu einer 
Verengung des Sinus rectus und zu einer NE seitens des ven- 
trikulären Gefäßnetzes. 

Ein Gleiches kann bei den Geschwülsten der Kleinhirnlage stattfinden, 
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wenn die Geschwulst nicht an und fiir sich den Sinus rectus oder die Galeno- 
sche Vene komprimiert. 

Driickt die Geschwulst aber auf die Galenosche Vene oder auf den Sinus 
rectus, so bildet sie, auch wenn sie klein ist, und daher das endokranielle 
Inhaltsvolumen nicht merklich beeinflussen kann, für den ventrikulären Rück- 
kreislauf ein bedeutendes, direktes Hindernis, und es nehmen der intravasale 
Druck, die Filtrationserscheinungen, sowie der Druck der Zerebrospinalflüssig- 
keit zuerst im direkt beeintráchtigten Bezirk zu und sekundár, infolge des Auf- 
tretens gehóriger Bedingungen, in der ganzen Kanalisierung. 

Es bleibt noch übrig, der Wasserkópfe Erwähnung zu tun, welche: infolge 
des Abschlusses der ventrikulären Komunikationsforamina (Magendiesches 
Foramen, Aquaeductus cerebri, Mourosche Foramina) entstehen und von 
denen ich, nach der Veróffentlichung meiner vorausgegangenen zwei Mit- 
teilungen über Wasserkópfe, noch mehrere Exemplare zu sehen bekam. Ich 
entsinne mich unter denselben eines grofen Hydrozephalus bei einer Frau, 
verursacht durch eine gestielte Geschwulst der Zirbeldrüse, die so groß wie 
ein Maiskorn war und nach Art eines Schlägels auf die Umgebung drückte und 
so den Aquaeductus cerebri obstruierte. 

Die systolischen und respiratorischen Schwankungen der Zerebrospinal- 
flüssigkeit, die mit den Sektionsveránderungen der im Duralsack in die Flüssig- 
keit selbst getauchten Gefäße in Zusammenhang stehen, kommen ebensovielen 
Bewegungsenergien für das venöse Blut gleich. 

Sind die Verbindungen der Kammern mit dem arachnoidealen Behälter 
unterbrochen und bilden die Kammern eine abgeschlossene isolierte Höhle, so 
unterbleibt darin der Einfluß der elastischen Reaktionen des Duralsackes. Dieses 
Fehlen der elastischen Reaktionen hat eine Abschwächung des rückfließenden, 
ventrikulären Stroms zur Folge; zur Wiederherstellung des Kreislaufs ist es 
notwendig, daß sich die Herztätigkeit und der Kapillardruck steigern. 

Es sei noch erwähnt, daß auch die Druckschwankungen der Zerebrospinal- 
flüssigkeit bei der Passage des Liquors vom Arachnoidealbehälter in die Venen 
einen wichtigen Faktor abgeben. Es wird also die Absorption der Flüssigkeit 
vermindert sein, während die Produktion, dank der Drucksteigerung, in den 
Kapillaren zunimmt. 

Ist endlich die Kammerhöhle gänzlich mit Zerebrospinalflüssigkeit angefüllt 
und existiert in ihr kein komprimierbarer Wasserdampf mehr, so können, weil 
die Kammerwände nicht nachgeben, die Gefäße der Kammern unter den 
Pulsationen sich nicht frei deformieren und sie empfinden vermittelst des Liquors 
die von den Wänden selbst entgegengesetzte Resistenz. 

Der durch die Elastizität der Gefäße im Kammerkreislauf gebotene Vorteil 
wird vermindert oder aufgehoben und es entstehen größere Schwierigkeiten 
und Veränderungen des Stromes zusammen mit einer Steigerung der Herz- 
tätigkeit. 

Der Abschluß der Verbindungen der Kammern mit der Arachnoidealhöhle 
führt somit zu einer funktionellen Kreislaufstörung, welche eine Veränderung 
des hydraulischen Systems notwendig macht. 
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Es wird so endlich möglich, das Zustandekommen des zerebrospinalen 
Kreislaufs zu verstehen. Jede Herzsystole treibt das Blut in die Arterien der 
Intraduralhóhle und diese, dank ihrer Elastizität, vergrößern ihre Sektion ent- 
sprechend dem Zustandekommen eines Gleichgewichtes zwischen dem inneren 
Druck der Arterie, der elastischen Reaktion der Wand der letzteren und dem 
Drucke, den die Zerebrospinalflüssigkeit unter der elastischen Reaktion des 
Duralsacks annimmt. 

Am Ende der Systole beginnt eine Reduktion des arteriellen Durchmessers, 
denn fehlt der Druck der Herzkammer, so wird die Arterienwand nicht zur 
Ausdehnung angetrieben. | 

Die elastische Reaktion der arteriellen Wand zusammen mit dem von der 
elastischen Kontraktion des Hirnhautsacks stimulierten äußeren Drucke der 
Zerebrospinalflüssigkeit, kónnen zu einer Fortsetzung des Stroms in den 
KapillargefaBen Veranlassung geben, obgleich der Antrieb seitens der Herz- 
kammer fehlt. 

Die Venen empfinden den Druck der Herzkammer, der ihnen, wenn auch 
schwach, durch das ganze Kapillarnétz übertragen wird (vis a tergo-residuo). 
Überdies in der Systole, d. h. in der Schwellungsphase der Arterien, wenn in 
dem Zeitraum, in welchem der Liquor die Drucksteigerung empfindet, die in 
die Flüssigkeit getauchten Venen im Durchmesser eine Abnahme erleiden müssen, 
oder eine Pressung mit Auslauf in die Halsader und in die Vena azygos. 

Der von der Herzsystole kommende DrucküberschuB bildet bei seiner 
Abnahme die elastische Arteriendeformation und, obgleich reduziert, überträgt 
er sich doch gleichzeitig ins Innere des Arachnoidealsackes, unterhält die 
Spannung dieses Sackes sowie den Druck der darin enthaltenen Flüssigkeit, 
und ist bestrebt, die Venen zu verengern und somit den als motorische Kraft 
wirkenden Strom zu vergrößern. 

Die Venen erleiden nicht nur die Wirkung der pressenden Kraft der Herz- 
kammer, sondern auch diejenige des Atrium cordis, die in Beziehung steht zu 
den verschiedenen Phasen der Herzperioden und zur Atmung. 

Der Behälter der Arachnoidealfliissigkeit verhält sich inzwischen als 
Resonator der Herzkammer und des Atrium cordis, er mildert die herben Druck- 
schwankungen, und demnach die Wasserschläge, wirkt als Erhalter der Energie, 
welche er von den Pulsäderchen empfangt und an die Venen weitergibt und 
dient endlich den Gefäßwänden als Gegenresistenz. 


Man nimmt gewóhnlich an, es seien die chorioidealen Flechten Ursprungs- 
státte der Zerebrospinalflüssigkeit. Im normalen Zustand enthalten die Kammern 
ein kleines Quantum Liquor mehr als eben nótig ist, um die Wände zu befeuchten, 
und sind dann mit Wasserdampf angefüllt, der sich bis zur Sáttigung des 
Raumes aus dem Liquor befreit. Es wäre also sonderbar, daß, im Falle der 
Bildung der Zerebrospinalflüssigkeit in den Kammern, diese gerade in denselben 
so spárlich vorhanden seien, wáhrend um das Hirn und Mark herum alle sub- 
arachnoidealen Räume damit angefüllt sind. 
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Wenn überdies wahr wäre, daß der Liquor in den Kammern von den chorioi- 
dealen Flechten sezerniert wird, wo käme da die Zerebrospinalflüssigkeit her, 
welche bei Abschluß der Verbindungen der Kammern mit den subarachnoidealen 
Räumen äußerlich die ganze zerebrospinale Nervenmasse umkreist ? 

Die Anatomie beantwortet diese Frage: die von den Lymphráumen mit 
niederem Druck umgebenen zerebralen Pulsáderchen besitzen alle Eigenschaften 
eines Filters, geradeso wie die in den Bowmanschen Kapseln enthaltenen 
Malpighischen Knáuel. 

In dem durch Filtration von dem Malpighischen Knáuel befreiten 
Wasser entleeren die Nierenróhrchen die Sekretionsprodukte ihres Epitheliums, 
und in dem durch Filtration von den zerebralen Kapillaren befreiten Wasser 
ergieDen sich wahrscheinlich die zelluláren Stoffwechselprodukte in die Zerebro- 
spinalflüssigkeit. 

Es bildet sich auf diese Weise ein Produktionsfilter. Da sich trotzdem 
die Zerebrospinalflüssigkeit im geschlossenen subarachoidealen Behälter an- 
sammelt, so ist zu ihrer Erneuerung notwendig, daB sie resorbiert wird. Und 
hier tritt ein zweites Filter, ein Ausscheidungsfilter, in Aktion, das durch die 
Venen geboten wird, die mit dem Liquor in Kontakt stehen, dessen Druck 
hóher ist als jener des inneren Blutstroms; diese Venen haben äuferst dünne 
Wande ohne Muskelschicht und werden daher auferhalb ihres Lumens vom 
Druck des Liquors, innerhalb von der Thorax- und Atrium cordis- Aspiration 
beeinflußt. 
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Diese Vorstellung über die Bildung und über die Resorption der Zerebro- 
spinalflüssigkeit steht in Einklang mit allen von mir studierten hämohydrau- 
lischen Erscheinungen und wird durch dieselben bekräftigt. 

Der experimentelle Nachweis ist jedoch bisher nicht geglückt. Ich machte 
mich mit Unterbrechungen öfter daran, erhielt aber spärliche Resultate. 0 
Versuche wurden an Hunden vorgenommen, bei welcher Tierart die Schwierig- 
keiten des Studiums der Zerebrospinalflüssigkeit durch die dachziegelförmige 
Anordnung der Dornfortsätze der Wirbelsäule noch gesteigert sind, da dieselbe 
die Lumbalpunktion unmóglich macht. 

Ich beschránke mich hier auf die Anführung meiner letzten Versuche. 


Versuch vom 18. Juni 1923. 


Spitzhund, 4 kg schwer. Morphium-Âthernarkose. Es wird der Okzipital- 
Atlantoidealraum freigelegt. Man präpariert den Ductus thoracicus, die linksseitige 
primitive Karotis, die rechtsseitige äußere Halsader und führt in jedes dieser Gefäße 
ene Kanüle mit Gummischlauch ein, der mit einer Klappe abschlieBbar ist. Man stellt 
sich eine 5°/, ige salizylsaure Natriumlósung her. 

Nachm. 5 Uhr rr Min. Einspritzung in die Karotis von 4 ccm obiger Lösung. 

Nachm. 5 Uhr 12 Min. Weitere 4 ccm der gleichen Lósung in die Karotis. 

Nachm. 5 Uhr 13 Min. Einspritzung weiterer 2 ccm der Lósung in die Karotis. 

Nachm. 5 Uhr 15 Min. Das Blut der Halsader nimmt bei Behandlung mit Eisen- 
perchlorür eine stark violette Farbe an. 

Nachm. 5 Uhr 2o Min. Die Lymphsekretion aus dem Ductus thoracicus wird. 
sehr reichlich. Keine: Reaktion mit Eisenperchlorür. 
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Nachm. 5 Uhr 22 Min. Das Tier verendet. Mit der Spritze werden durch die 
Okzipito-Atlantoidealmembrane 2 ccm von farblosem Liquor entnommen, der nach 
Zusatz von Eisenperchlorür eine nachweisbare violette Farbe annimmt. 

Der nach dem Tode des Tieres aus der Blase entnommene Harn gibt mit Eisen- 
Ba eine nicht sehr starke Reaktion. 


Versuch vom 20. Juni 1923. 


Spitzhund, 7 kg schwer. Morphium-Athernarkose. Der Okzipital-Atlantoideal- 
raum wird freigelegt. Man legt an der linksseitigen primitiven Karotis sowie an der 
rechtsseitigen äußeren Halsader Kanülen an und spritzt die 5°/,ige Lösung des 
salizylsauren Natriums ein. 

Nachm, 4 Uhr 28 Min. Einspritzung von ro ccm obiger Lösung in die Karotis. 

Nachm. 4 Uhr 38 Min. Weitere 1o ccm der Lósung in die Karotis. 

Nachm. 4 Uhr 45 Min. Defibriniertes Blut, aus der Halsader entnommen, gibt mit 
Eisenperchlorür eine ausgesprochene violette Farbung. 

Nachm. 4 Uhr 48 Min. Die durch die Okzipito- -Atlantoidealmembrane mittels 
Aspiration mit der Spritze entnommene Zerebrospinalflüssigkeit zeigt deutlich die 
Anwesenheit von Salizylsáure. 

Nachm. 4 Uhr 54 Min. Das Blut der Halsader gibt mit Eisenperchlorür eine stark 
ausgesprochene Reaktion. 

Nachm. 4 Uhr 55 Min. Die Reaktion der Zerebrospinalflüssigkeit ist deutlicher 
wie das erstemal. 

Nachm. 5 Uhr. Der Hund wird durch Auflassen der Karotiskanüle entblutet. 
Das defibrinierte Karotisblut gibt noch mit Eisenperchlorür eine stark positive 
Reaktion. Die gleiche Reaktion macht sich auch in dem aus der Blase entnommenen 
Harn geltend. 

Versuch vom 23. Juni 1923. 

Junger, 3'/, Monat alter Hund. Gewicht 3,500 kg. Morphium-Athernarkose. 

Freilegung der Okzipito-Atlantoidealmembrane ; Einfiihrung einer Kaniile in die 
linksseitige primitive Karotis und in den Ductus thoracicus. 

Man spritzt in die Karotis 2 ccm einer ro°/, igen Lösung von salizylsaurem Natrium 
ein. Hierauf wird jede Minute Lymphe und Zerebrospinalflüssigkeit gesammelt. 

3—4 Minuten nach der Einführung der Lósung in die Karotis erscheint die Eisen- 
perchlorürreaktion sowohl in der Lymphe als im Liquor. Die Reaktion der Lymphe 
ist augenscheinlicher. Im Blut der Schenkelvene ist die Reaktion zwar merklich, aber 
nicht stark ausgesprochen. 

Versuch vom 25. juni 1923. 

Foxterrier Bastard. Gewicht 6,500 kg. 

Nachm. 4 Uhr 49 Min. Einführung in die Karotis von 5ccm einer 5°/, igen 
salizylsauren Natriumlósung. 

Nachm. 4 Uhr 54 Min. Gegenwart des salizylsauren Natriums im Liquor und in 
der Lymphe. Deutliche Reaktion auf Eisenperchlorür. 

Nachm. 5 Uhr 14 Min. 20 Minuten nach der Injektion wird die Reaktion im 
Liquor und in der Lymphe negativ. 


Es ergibt sich aus diesen Versuchen, daf das in die Hirnarterien ein- 
gespritzte salizylsaure Natrium mit Schnelligkeit durch die Karotis in die 
Zerebrospinalflüssigkeit übergeht, und zwar in einem solchen Maße, daß der 
Nachweis mit der Eisenperchlorürmethode erbracht werden kann. Das salizyl- 
saure Natrium geht aber, wenn in die Karotis eingeführt, sogleich in das All- 
gemeinkreislaufsystem über und verbreitet sich im ganzen Kórper, während 
also ersichtlich ist, daß die Zerebrospinalflüssigkeit jene kleine Menge salizyl- 
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sauren Natriums enthält, welche während ihres kurzen Aufenthalts im Kreis- 
lauf von den Hirngefäßen in den Liquor selbst übertritt. Die Lymphe des Ductus 
thoracicus enthält eine größere Menge salizylsauren Natriums, und zwar ent- 
spricht letztere der Verbreitung der Substanz im ganzen Körper, vermittelst 
des allgemeinen Kreislaufs, und der daraus sich ergebenden reichlicheren Aus- 
scheidung. 

Bei Sammlung der Lymphe hátte ich vorgezogen, die Kanüle statt in den 
Ductus in die Lymphvene cinzuführen; es ist aber, wegen der äußersten Feinheit 
der Lymphvene bei kleinen Tieren, diè Einführung des Katheters im Bereiche 
der Unmöglichkeit. 

Hinsichtlich des zweiten Postulats, es werde die .Zerebrospinalflüssigkeit 
vornehmlich durch die Venen resorbiert, dienen die von hervorragenden Autoren 
angestellten Untersuchungen. Bei Zusatz von Methylenblau zur Zerebrospinal- 
flüssigkeit beobachtete Hill, daß der Farbstoff in den Sinus durae matris 
passierte und nach 10—20 Minuten mit dem Magensaft und mit dem Harn 
ausgeschieden wurde.) 

Dixon und Halliburton?) spritzten 10 ccm einer salizylsauren Natrium- 
lösung in die Cisterna suboccipitalis ein und erhielten eine ausgesprochene 
Reaktion bei den Proben mit venósem und arteriellem Blut, welches in Zeit- 
abständen von einer Minute aus der Confluenz sinuum durae matris und aus der 
A. femoralis entnommen wurde. Auf Grund zahlreicher Versuche kamen diese 
Forscher zum Schlusse, daf) die in die Zerebrospinalflüssigkeit eingeführten 
Substanzen nicht in die Lymphkanäle übergehen, sondern rasch im Blute auf- 
treten. 


Der mir bis hierher folgende Leser mag sich wohl ermüdet haben an diesen 
für ihn neuen Beweisführungen, die aber zur Analyse einer jeden zerebralen 
hämohydraulischen Erscheinung notwendig sind. 

Wollen wir uns nun insbesondere mit der Hirnerschütterung befassen, so 
ist in erster Linie die Bedeutung des Namens festzustellen und dessen Grenzen 
genau zu bestimmen. 

Unter dem Namen ,,Commotio cerebrospinalis" verstehen wir die ጀ፲- 
scheinungen, welche die Zentralnervenachse durch traumatische, elastische 
Deformationen des kranio-rachidealen Schädelbeins erleidet und zwar durch 
statische oder dynamische Übertragung des Stofes. 

Wird auf die Schädelwölbung ein Stoß oder eine Kompression ausgeführt, 
ohne die Resistenz des Knochenbeins zu überwinden, demnach ohne eine Fraktur 
auszulósen, so erzeugt der StoB eine elastische Deformation, weil die Schádel- 
wölbung, dank der der Knochensubstanz innewohnenden Elastizität und dank 
ihrer Zusammenpassung, elastisch ist. 


1) Leonard Hill: The Cerebral Circulation, 1896; London Churchill and C. Zitiert von Dixon 
und Halliburton. 

*) E. Dixon and W. D. Halliburton: The Cerebro-spinal fluid, IV Circulation. (The Journa! 
of Physiologie, edited by I. N. Langley, Vol. L. 1915—1916, pag. 198, 
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Die Deformation der Knochenwand wird vom Duralsack und vom Behälter 
der Zerebrospinalflüssigkeit empfunden. Da der Liquor nicht komprimierbar 
ist, dient er zur direktesten Übertragung des Stoffes an die ihn enthaltenden 
Organe, bis diese Energie zum Teil abgeschwächt wird durch die darauf folgende 
clastische Deformation des ihn einschlieBenden Duralsackes und durch dic Gegen- 
wart der Hirnkammern. 

Versuche an Hunden, die ich im Jahre 1905 anstellte und 1917 im Physio- 
logischen Institut zu Mailand wiederholte, konnten zeigen, daß, wenn man dem 
Tiere im Ruhezustand und bei relativer Unabhängigkeit der Atmungstätigkeit 
eine Kanüle in den subarachnoidealen Behälter einführt, jeder Druck, den man 
zwecks Minderung der inneren Kapazität auf die Schädelwölbung ausführt, 
ein Steigen des Liquors im Manometer zur Folge hat; dieses Steigen dauert 
so lange, als die Deformation besteht, und geht zurück, wenn der Druck auf- 
hört und wenn das Schädeldach seine frühere Kapazität wieder erlangt hat. 
Es ist daraus ersichtlich, daß die nicht komprimierbare Zerebrospinalflüssigkeit 
in der Kanüle sich auszudehnen sucht und darin gerade so hoch aufsteigt, als 
es das Volumen der ausgeführten Deformation erheischt. 

Ist der Stoß nicht ein plötzlicher, und dauert die Deformation (falls es nicht 
zur Ruptur kommt) lange genug, damit sich im Liquor die Druckwirkungen 
übertragen können, und zwar nach dem Pascalschen Gesetz, wie bei einer 
statischen Flüssigkeit, so würde das Hirn die Kompression fast in seiner ganzen 
Gewalt zu fühlen bekommen. Treten aber die spinalen und ventrikulären Aus- 
gleichungen ins Spiel, so kann die Drucksteigerung auf ganz niedrige Werte 
zurückgehen, wenn die Resistenz des elastischen Spinalsackes der Ausdehnung 
gegenüber und die an dem Kammerforamina zur Penetration des Liquors be- 
stehende Resistenz schwach sind. In diesem Falle kann das Gehirn den Druck 
nur sehr schwach empfinden und dementsprechend auch bei Stößen von einer 
gewissen Intensität oder beim Tragen eines bedeutenden Gewichtes auf dem 
Kopfe, keine pathologischen Folgen erleiden. 

Zieht man eine Folgerung aus den physiologischen Erscheinungen, so wäre 
zu erwarten, daß die Schädeldeformation in der Regel zuerst in der Wirbelsäule 
einen Ausgleich sucht, da es ja der spinalen Dura mater leichter ist, in ihrer 
Ausdehnung nachzulassen, als der Zerebrospinalflüssigkeit von den arachnoidealen 
Zuflüssen in die Kammern selbst einzudringen. 

Gesetzt aber den Fall, es sei die spinale Dura mater infolge pathologischer 
Zustände dicker und starrer geworden, und es wäre somit thre Ausdehnung 
weniger leicht in die Wege zu leiten als der Eintritt des Liquors in die Kammern, 
so würde ein Ausgleich der durch das Trauma verursachten elastischen Schädel- 
deformation in der Kammerhöhle stattfinden. 

Es kann der Ausgleich sowohl seitens der spinalen Dura mater als seitens 
der Kammern erfolgen, wenn der durch die elastische Schädeldeformation 
zustande gekommene Liquordruck die Resistenz der spinalen Dura mater gegen 
die Ausdehnung, sowie die Resistenz gegen das Eindringen des Liquors in die 
Kammern überwindet. In jedem Falle gilt das Gesetz, daß ein Übermaß des 
Flüssigkeitsvolumens, infolge einer Kapazitätsverminderung des elastischen 
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Liquorbehälters an einer anderen Stelle desselben Behälters sich auszugleichen 
sucht und zwar mit einer entsprechenden Kapazitats- oder Aufspeicherungs- 
zunahme, angeregt dazu durch die Übertragung des Stoffes vermittelst einer 
Druckwelle. 

Solange sich diese Erscheinungen in einem dem System ebenbürtigen Maße 
abspielen, leidet die Nervenachse wenig darunter. Ist aber ihre Intensität nicht 
in Einklang mit der Zartheit der Gewebe, so entstehen krankhafte Folgen mit 
Ausgangspunkt in den elastischen Deformationen des Schädelbeins, welch 
letztere sich auf den elastischen Duralsack und den Liquorbehälter der sub- 
arachnoidealen Flüssigkeit zurückschlagen. 

Auch im Falle, wenn es zur Fraktur kommt, sind solche Allgemeinstórungen 
des Gehirns oder von Teilen desselben, entfernt von den Stellen, auf welche der 
Stoß ausgeführt wurde, den elastischen Deformationen der Knochenwand zur 
Schuld zu legen, da dieselben stattfanden, noch ehe es zum Bruch des Knochens 
kam. Führt aber die Schádelfraktur zur Perforation des arachnoidealen Liquor- 
behälters, so unterbleibt jedwede elastische Wirkung, demnach auch jede Stoß- 
wirkung. 

An der Schläfenbeingegend, wo der Resistenzgrad der Schädelwand weniger 
groß ist als an der Wölbung, erzeugen Stöße und Schläge leichter eine Fraktur 
oder Diastase der Nahtverbindungen. Aus demselben Grunde finden wir aber 
im Gehirne häufiger lokale Läsionen als indirekte Läsionen, welche durch 
Übertragung des Stoffes vermittelst der Zerebrospinalflüssigkeit entstehen. 

Da die durch die elastischen Schädeldeformationen erzeugten Druck- 
wirkungen gleichfórmig nach dem Pascalschen Gesetz übertragen werden, 
so leiden darunter im subarachnoidealen Liquorbehälter einesteils die Lepto- 
meningen, andernteils der Grofhirnmantel. 

Es bersten ganz kleine (361806 des zarten Pialnetzes oder der Hirnrinde, 
weshalb man bei Commotio mit der Lumbalpunktion häufig einen rötlichen 
oder direkt blutigen, an ausgetretenen roten Blutkórperchen reichen Liquor 
entnimmt. Bei der Autopsie werden ekchymatóse Verpichungen in den Hirn- 
häuten und in der Hirnrinde angetroffen. Hat das Trauma vor langer Z.it statt- 
gefunden, so sind die dünnen Hirnhäute, zum Zeichen der erlittenen Reizung 
mit von der Bindegewebshyperplasie (fibröse Arachnoitis-) herrührenden weiß- 
lichen Flecken bedeckt. 

Seitens des Hirnes ist das unmittelbar auftretende Koma — ein Zeichen 
der Funktionsunterbrechung der Rindenzellen — so häufig, daß es zur Ver- 
wechslung von Effekt und Ursache führt. 

Bewußtlosigkeit und Koma können jedoch leicht und vorübergehend auf- 
treten und auch ganz fehlen, und dessenungeachtet die Commotio schwere und 
anhaltende Spátfolgen zeigen. 

Bei der statischen Übertragung des Stoffes besteht also die Gehirn- 
erschütterung in einer von der elastischen Deformation des Schädelknochens 
ausgelósten plôtzlichen Drucksteigerung der Zerebrospinalfliissigkcit. 

Wie nun aber bei langsamer, intrakranieller Drucksteigerung — ausgelöst 
durch Meningitis, Geschwulst, Hydrozephalus — die Stauungspapille zum Aus- 
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druck kommt, so beobachtet man nicht selten bei Individuen, die ein Hirn- 
trauma erlitten haben, Veränderungen des Augenhintergrundes, wie Anfüllung, 
Tortuosität, Erweiterung, Varikosität der Netzhautvenen, Stauungspapille mit 
oder ohne Vorsprung der Papille. | 

Die plôtzliche intrakranielle Drucksteigerung erzeugt einen jähen, gewalt- 
samen Abschluf des kavernósen Sinus, eine plôtzliche Überfüllung der zentralen 
Netzhautvene, eine Ausdehnung der Papillarvenen, welch letztere hàufig — 
da das Hindernis zum Ausfluß von kurzer Dauer ist — sich wieder verengern 
und ihre primitiven Sektionen annehmen kónnen, so daf) von der momentanen 
Stromstórung keine Spur mehr bleibt. 

Wenn aber die Ausdehnung der Venen und die Heftigkeit der Überfüllung 
derart waren, daß ihr die elastische Kapazität der Venenwände nicht Stand 
halten kann, oder 180 deren Ernährung gestórt wird, so verschwindet die Kreis- 
laufveránderung nicht sofort gànzlich; sie kann erst nach und nach wieder 
normal werden; sie kann bestehen bleiben oder sich verschlimmern, und es kann, 
wenn die Stauung längere Zeit anhält, zum Odem und zum Vorsprung der 
Papile kommen (da gleich vorne der Chorioidealkreislauf frei ist), wenn im 
Duralsack, nach dem mechanischen Faktor, biologische Reaktionserscheinungen 
auftreten und sich abspielen, damit die Drucksteigerung erhalten bleibt oder 
eine Zunahme erfáhrt. Dank der physikalischen Beziehungen, welche zwischen 
der Zerebrospinalflüssigkeit, den Pulsäderchen und den enzephalo-medullärèn 
Kapillaren und Venen bestehen, stórt ein jäher Gleichgewichtsmangel im 
Liquordruck den ganzen zerebrospinalen Kreislauf. Es entstehen auf diese Weise 
Hyperämien, kleine Hámorrhagien, Ernährungsstörungen der kleinen Gefäße 
und der Zellelemente selbst, sowie in der Folge Veránderungen der Filtrations- 
und Osmosiserscheinungen, Eintritt roter Blutkórperchen und abnormaler Stoff- 
wechselprodukte in die Zerebrospinalflüssigkeit, Hyperalbuminose, Zunahme des 
Liquors sowie des entsprechenden Druckes; Erscheinungen; die in der Tat bei 
Fallen von Hirnerschütterungen anzutreffen sind. 

Die Lumbalpunktion, welche dazu dient, Masse und Druck der Zerebro- 
spinalflüssigkeit zu vermindern, d. ከ. die übermäßige Spannung des elastischen 
Duralsackes zu mindern ohne sie aufzuheben; den Hirnkreislauf zu fördern, 
ohne dessen physiologischen Typus zu ändern; die Kammerhöhlen auszuräumen, 
wenn sie vom Liquor überschwemmt sind; sowie toxische Substanzen zu ent- 
fernen, zeigt sich bei Erschütterungserscheinungen nicht weniger vorteilhaft — 
wie bei der Stauungspapille. Da aber der mechanische Faktor nur das Primum 
movens darstellt, die Hypertension aber von dessen Effekten, von den Kreis- 
laufveränderungen, von den Störungen des zellulären Lebens unterhalten wird, 
so beobachtete Cantonnet!), „daß die erste Punktion gewöhnlich eine ganz 
geringe Besserung, die zweite aber eine besonders ausgesprochene Besserung 
. herbeiführe. Einige Male machte sich eine dritte Punktion notwendig. Die 
Kopfschmerzen zeigten einen Verlauf, der demjenigen der Stauungspapille 
parallel war“, | 


ን Cantonnet: La stase papillaire chez les blessés du crane (Paris Médical, 1917, No. 40, 


pag. 286). 
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Cantonnet, der zu Beginn des Krieges bereits über einige Falle von 
Stauungspapille in der Folge von Hirnverletzung berichtet hatte!), nahm an- 
läßlich fünf anderer Fälle von Stauungspapille bei Hirnverletzten das Thema 
von neuem auf, wobei ihm die Erkenntnis der exakten Pathogenese des 
Papillenódems schwer begreiflich schien bei Fällen von offener Hirnwunde, wo 
von einer übermäßigen Spannung der Zerebrospinalflüssigkeit nicht die Rede 
sein kann. 

Auch Dantrelle?) hatte Gelegenheit, die Stauungspapille bei drei Kriegs- 
verletzten zu beobachten. 

Und wieder andere drei Fälle von Papillenódem bei durch Kriegsgeschosse 
verursachten, durchdringenden Schädelverletzungen, wurden von Velter ver- 
offentlicht. ግ | 

Es sei daran erinnert, daß bei meinen Versuchen an Hunden oft ein Nadel- 
stich in die Dura mater und in die Arachnoidea genügte, um den elastischen 
Duralsack auszudehnen, und den Druck des Liquors sowie die Schwankungen 
des letzteren aufzuheben. 

Zuweilen aber blieben, trotz Inzision oder Abtragung der Dura und der 
zarten Hirnháute durch ein weites Trepanloch, der Druck und die Schwankungen 
des Liquors, sowie die Spannung des Duralsackes dennoch erhalten. 


Vom physikalischen Standpunkt aus konnte diese Tatsache nur dadurch. 
erklärt werden, daß bei einem virtuellen Abschluß des Arachnoidealsackes durch 
Adhásion oder Zusammenballung der Arachnoidea mit der Pia mater um die 
Bresche herum, oder durch Bildung von die Kontinuitátstrennung verstopfenden 
Klumpen oder Hirnprolaps der Arachnoidealsack tatsáchlich abgeschlossen 
worden sei. Diese Erklärung gilt meiner Ansicht nach auch für die Fälle von 
Stauungspapille bei Hirnverletzungen. 

Die dynamische Übertragung des Stoßes erfolgt in jenen Fällen, in denen 
wegen Mangel an Zeit das Pascalsche Gesetz sich nicht bewähren kann. 


Ist der Stoß ein plötzlicher und bleibt die Deformation der Schädelwand 
ınnerhalb der Grenzen der Elastizität, so verhält sich der ihm unterliegende 
Liquor, der nicht die Zeit hat, sich auf den ganzen Sack zurückzuschlagen, bei 
Ruhekraftsphänomen wie ein fester Körper, und überträgt den Stoß direkt auf 
die darin enthaltene Hirnmasse. Man muß zusehen, wie sich die von der An- 
wendungsstelle aus übertragene Energie verliert und mit welchen Folgen. Zu diesem 
Zwecke dient die Beobachtung der enzephalischen Veränderungen, welche als 
Ausdruck der von der Gewalt vollzogenen Tätigkeit, gleichzeitig die Stelle oder 
die Stellen angibt, wo sich das meiste Energiequantum verliert: Da bei der 
Plötzlichkeit des Stoßes die Zerebrospinalflüssigkeit nicht Zeit hat, sich zu ver- 
schieben, so treten bei der elastischen Schädeldeformation keine Ausgleichungen 


1) Cantonnet: La stase papillaire par contusion ou commotion du crâne (Archives d’ophtal- 
mologie, 1914—1915, pag. 697). 

*) Dantrelle: De quelques cas de stase papillaire consecutive à des blessures de guerre (Arch. 
d'ephtalmologie 1916— 1917, pag. 167). 

*) Velter: Plaies pénetrantes du crâne par projectiles de guerre (Maloine & fils, 1917, von 
Cantonnet zitiert). 
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mit der Ausdehnung des elastischen Rachidealsackes oder mit der Aufspeicherung 
des Liquors in den Kammern auf. 

Soll der Stoß zur elastischen Schädeldeformation führen, so ist daher eine 
Volumenreduktion des Inhaltes erforderlich. Nun befindet sich aber in der 
Schádelkapsel der nicht komprimierbare Liquor und die nachgiebige und kom- 
primierbare Nervenmasse. Die Komprimierbarkeit des Gehirns ist sogar unter 
physiologischen Bedingungen größer, weil die Kammern nicht mit Flüssigkeit 
angefült sind und demnach im Gehirn Hóhlen vorkommen, in welche die 
Nervenpulpa hineinsinken kann. Es wird also bei einem plötzlichen Stoß mit 
Untátigkeit der Zerebrospinalflüssigkeit die elastische Schádeldeformation durch 
die Komprimierbarkeit des Gehirns móglich gemacht. Die flüssige Schicht 
unter der Stelle, auf welche der Schlag ausgeführt wird, übertrágt, wie ein fester 
Kórper, den 5100 an die Hirnrinde, und diese erleidet, dank ihrer Komprimier- 
barkeit, eine der elastischen Deformation des Knochenbeins áhnliche Depression, 

Häufig beobachtet man bei den Autopsien unter der Schädeloberfläche, 
auf welche der Stof zur Anwendung kam, trotz Unversehrtheit des Knochens, 
Hirnverletzung sowie Ekchymosen der Hirnhäute und Rinde. Es ist ferner 
dem Unterschiede in der Masse der Flüssigkeit und der Gehirnteile Rechnung 
zu tragen, welche unter dem Einflusse des Stoffes notwendigerweise eine ver- 
schiedene Velozitát annehmen und gegenseitige Verschiebungen im Vergleich 
zu ihrer normalen Stellung erleiden kónnen, woraus sich die Móglichkeit von 
Erschütterungsbewegungen ergibt. 

Wird die ganze Energie des Stromes in loco in Abu genommen, 0 
crzeugen sich an anderen Stellen keine Läsionen. Kommt hingegen ein Teil 
der Energie nicht an der Anwendungsstelle des Stoßes zum Erlöschen, so wird 
sie auf andere Teile des Gehirns übertragen. Ferner ist es möglich, obgleich 
ein seltenes Vorkommnis, 130 der ganze 5100 oder der grófte Teil desselben 
nicht an der Anwendungsstelle zum Ausdruck kommt, sondern direkt auf die 
ganze Masse übertragen wird, wo er die Erscheinungen eines inneren Stofes 
auslóst. Aus diesem Grunde kann ein Trauma der Schädelkonvexität, durch 
dynamische Übertragung des Stoßes bei Unversehrtheit der Knochenwand, 
Ekchymosen und Rindenverletzungen an von der Anwendungsstelle des Stoßes 
entfernten oder entgegengesetzten Punkten, Verletzungen sowie sofortige oder 
tardive Hämorrhagien an tiefliegenden Teilen des Gehirns (Zentralganglien, 
Pons Varoli, verlängertes Mark) auslósen. 

Die Richtung des Schlages hat ebenfalls einen Einfluf auf den Sitz der 
Erschiitterung. 

Ist die Richtung des Schlages eine derartige, daß das Gehirn von oben nach 
unten verschoben wird, so tritt die Erschütterung leichter in den basalen 
Teilen auf. 

Beim Fallen auf das Gesäf oder auf die unteren Glieder, selbst wenn die 
Wirbelsäule unter der Kraft des Stoßes intakt bleibt, wegen der erzeugten 
Spannung und elastischen Reaktion der Säule in Einklang mit ihren Kurven, 
wegen der Geschmeidigkeit der Gelenke, wegen der dem Material eigenen 
Elastizität, treten in ihr Deformationen auf mit Veränderungen von Form und 
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Weite der verschiedenen Sektionen des Wirbelkanals. Wenn aber, trotz der 
Gegenwart des Fettgewebes und des Adergeflechtes zwischen der Dura mater 
und dem Wirbelkanal, diese Veränderungen vom elastischen Duralsack 
empfunden werden, und in demselben eine Kapazitatsabnahme erzeugen, so 
verursacht dieses in der Zerebrospinalflüssigkeit eine Druckwelle gerade gegen 
jene Teile, welche den niedrigsten Druck aufweisen. 

Dank der Lange der Säule und der zahlreichen Anastomosen zwischen intra- 
und extrarachidealem Adergeflecht kommt es mit Leichtigkeit zu Ausgleichungen. 
Dazu kommt ferner, daß wegen der verschiedenen Konstitution der spinalen 
Pia mater im Vergleich zu der zerebralen, erstere zu einer Schutzmembrane wird. 

Aus diesem Grunde sind die kommotionellen Veránderungen weniger aus- 
gesprochen und weniger häufig im Mark als im Gehirn. 

Viele der elastischen Deformationen der Wirbelsäule, wie sie z. D. bei 
Sprüngen vorkommen kónnen, werden in der Regel gut ertragen. 

Zuweilen entstehen jedoch auch Fälle von Rückenmarksblutung, Myelitis, 
Tabes, von amyotrophischer Lateralsklerose, spastischer Rückenmarkláhmung, 
Poliomyelitis anterior, sowie Syringomyelie traumatischen Ursprungs. 

Häufiger beobachtet man nach Fallen aufs Gesäß oder auf die Füße Läsionen 
des Kegels. Über den Mechanismus solcher Lásionen wurden vicle Vermutungen 
ausgesprochen, ohne jemals zu einer befriedigenden Erklärung zu gelangen, 
und dieses aus dem Grunde, weil man versäumte die anatomischen und physi- 
kalischen Elemente wahrheitsgetreu in Betracht zu ziehen. - 

Raymond und Cestan nahmen an, daf der Gegenschlag das Mark gegen 
dic inneren Wànde des Wirbelkanals drücke. Mattirolo, auf Grund dieser 
Annahme, kann jedoch nicht begreifen, wieso der Gegenschlag sich einzig und 
allein auf den Kegel beschránke. Es will letzterem Autor wahrscheinlicher vor- 
kommen, daß beim Fallen auf die Füße die Büste gewaltsam nach vorne gebogen 
werde, und so ein starkes Ausziehen des Marks mit Haupteffekt auf den Endkegel 
zustande käme. 

Auch wir müssen die Frage aufwerfen, warum eigentlich die hauptsächlichste, 
alleinige Wirkung den Kegel betreffe? Es ist hervorzuheben, daß die Läsionen 
des Kegels am häufigsten beim Fallen auf das Gesäß auftreten, weniger häufig 
hingegen beim Fallen auf die Füße, weil die Geschmeidigkeit der Gelenke der 
Unterglieder den Stoß zu mildern imstande ist. Daß der Rumpf nach vorne 
und nicht nach hinten gebogen wird, hängt wahrscheinlich von der Richtung 
des Falles ab. Es sei hinzugefügt, daß der Kegel von dem Liquor umgeben ist, 
sowie vom elastischen Duralsack, welcher Liquor und Mark wie in ein fibrôses 
Futteral einschließt. Der Kegel wird von den Spinalwurzeln und von den Fäden 
der Cauda equina in seiner Stellung festgehalten; und der Duralsack ist auch 
äußerlich von dem perimeningealen Fettgewebe und von dem intrarachidealen- 
periduralen Adergeflecht ausgepolstert. Würde also in der Tat das Trauma 
tin starkes Ausziehen zur Folge haben, so müßten zuerst die Spinalwurzeln 
sowie die Fäden der Cauda equina darunter leiden, nicht aber der Kegel. 

Die Flüssigkeit zwischen der Extremität des Marks und jener des Wirbel- 
kanals dient nicht so sehr zur Milderung der aus der Schädelhöhle ausströmenden 
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Wéllen, als um den Kegel gegen die Wellen zu schützen, die beim Springen oder 
beim Fallen auf die Füfe oder auf das (365830 direkt an ihn herandringen 
können, wenn zu einer gleichmäßigen Druckübertragung nach dem Pascalschen 
Gesetz die nötige Zeit vorhanden ist.’ Dieses geschieht, weil in diesem Falle der 
Druck, den die Flüssigkeit als Effekt der vom StoB erzeugten elastischen 
Deformation empfindet, sich verteilt. Handelt es sich aber um einen starken 
und plötzlichen Stoß, zumal wenn auf die Gesäßknochen ausgeführt und nicht 
von der Geschmeidigkeit der Gelenke der Unterglieder gemildert — da zur 
gleichmäßigen Übertragung der Druckwirkungen nicht die genügende Zeit vor- 
handen ist —, so gibt die Flüssigkeit, die den Stoß empfangen hat, denselben 
durch Ruhekraft, wie wenn es sich um einen festen Kórper handelte, weiter 
und übertrágt ihn zum Kegel, sie hat den Stof) seiner eigenen Resistenz und 
jener der Fáden der Cauda equina ausgesetzt. Der Kegel wird auf diese Weise 
allein geschádigt. | 

. In den elastischen Deformationen des elastischen Duralsackes haben endlich 
auch die Erkrankungen der Zentralnervenachse ihren Ursprung, die durch 
Explosion, in einer gewissen Entfernung, großer Geschosse entstehen. Derartige 
Erkrankungen waren ja, zusammen mit den durch Stinkgase erzeugten, die 
pathologischen Neuigkeiten des letzten Krieges, das Resultat eines groDen wissen- 
schaftlichen Fortschrittes der Industrie, sowie der ewigen menschlichen Bosheit. 

Durch die zahlreichen, in den letzten Jahren beobachteten Fälle von Er- 
krankungen durch Explosion in Entfernung grofer Geschosse, wurden zwei 
hauptsáchlichste Tatsachen nachgewiesen: 

I. Daß die Explosion in Entfernung großer Geschosse, in der Zentral- 
nervenachse alle kommotionellen Veránderungen auslósen kónnen, welche auch 
infolge von Traumen am Schádel oder an der Wirbelsäule auftreten; 

2. daß sie, aufer den Erkrankungen der Zentralnervenachse, auch noch 
Veränderungen und Krankheitserscheinungen seitens der Eingeweide der großen 
splanchnischen Hóhlen erzeugen kann, nämlich: Bronchialblutung, Blutharnen, 
Ruptur der Herzklappen, Bauchschmerzen, Peritonealstórungen, wie sie bei 
Traumen des Schädels oder der Wirbelsäule nicht vorzukommen pflegen. 

Die Vereinigung dieser beiden pathologischen Charaktere dient zur Richt- 
linie beim Studium des Mechanismus solcher Läsionen. 

Gesetzt den Fall, ein Individuum befinde sich in der zweiten Explosions- 
zone einer Granate mit großem Kaliber, so deprimiert der auf die Körper- 
oberfläche einwirkende Luftdruck die weichen und biegsamen Teile: die vordere 
Abdominalwand, die Rippen, die weichen Teile des Halses. In etwas geringerem 
Grade wird der Druck von den kompakteren und resistenten Geweben emp- 
funden, z. B. von den Muskeln der Glieder, und noch weniger von den starren 
Teilen wie die Schädelknochen und die Wirbelsäule. 

Deprimiert man also gewaltsam das Rumpfgerüst und die Bauchwände, 
so steigert sich der Druck in den entsprechenden Höhlen; es kommt so zu einer 
plötzlichen Reduktion der Sektionen in den dicken Venenästen des Rumpfes 
und Bauches, in den Darmbeinvenen, den Azygosvenen, in den Hohladern und 
selbst in den Herzvorkammern. 
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Im Wirbelkanal und im Gehirn bleibt sich der Druck gleich, weil ja die 
Schädelschale starr ist. 

Aus den Venenästen der großen splanchnischen Höhlen ergießt sich das 
Blut mit einem starken Wasserschlag in die intrarachidealen venösen Plexe; 
infolge dieses Schlages kommt es zu ihrer gewaltsamen Erweiterung, was eine 
plötzliche Steigerung des Inhaltvolumens im perimeningealen Raum auslöst 
und als Folge davon eine jähe Kontraktion des medullären Duralsackes sowic 
eine starke Druckwelle in der Zerebrospinalflüssigkeit. 

Im gleichen Augenblick hindert der auf den Hals ausgelöste Luftdruck 
den Blutabfluß in der Halsader; auch von hier geht ein Wasserschlag aus, sowic 
ein Rückfluß zu den intrakraniellen Gefäßen. 

Die ebenfalls von dem äußeren Druck beeinflußten extrakraniellen Venen 
der Hemissarien gestatten keinen Ausfluß. 

Es ergibt sich eine Summa der Schädel- und Wirbelsäulewirkungen mit 
positivem Zeichen. Nur von der Komprimierbarkeit der Nervenmasse und von 
der Liquoraufspeicherung in den Kammern kann ein Ausgleich ermöglicht 
werden. Gleich nach der Explosion kehrt die deplazierte Luft in den Explosions- 
konus zurück und es kommt dabei zu Erscheinungen in entgegengesetzter Rich- 
tung. Der enzephalo-medulläre Gleichgewichtsmangel der Gefäße, die Druck- 
schwankungen sowie die Verrückungen des Liquors der ersten positiven Phase 
werden durch:die Summa mächtiger als jene der zweiten, negativen Phase. 

Zusammenfassend: Alle Erschütterungserscheinungen der Zentralnerven- 
achse haben ihren Grund in elastischen Deformationen des elastischen Dural- 
sackes, wenn dieser sich in Spannung befindet. 
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Erganzungen. 
. Von 
Dr. A. Forel, Yvorne (Schweiz). 


Mit 1 Abbildung im Text. 


I. 
Nachschrift zu meiner ,Subjektive und induktive Selbstbeobachtung über 
psychische und nervöse Tätigkeit nach Hirnthrombose (oder Apoplexie) 
im Mai und Oktober 1912.!) 


Diese Selbstbeobachtung wurde vor 8 Jahren über meine 1912 vor- 
gekommenen Anfälle geschrieben. Heute bin ich 75 Jahre alt und es kamen 
seither keine Rückfälle mehr vor. Ich lege hier (Abb. 1) eine Schriftprobe von. 
heute (10. September 1923) bei, um meine relative Angewóhnung an die linke 
Handschrift darzutun. Man sieht bereits darin das Fortbestehen meiner 
Ekphoriestórungen: ich hatte die Silbe „ent“ bei Alkoholinteressenten über- 
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sprungen, dafür das ,,r‘‘ verdoppelt. Ich habe mich daran gewöhnt, besonders 
bei den langen Wörtern, dieselben förmlich zu buchstabieren, bevor ich sie 
schreibe, um diese Stórung auf ein Minimum zu reduzieren; und doch, wie 
Figura zeigt, kommt sie noch, und zwar eher durch zunehmende Gedächtnis- 
schwache vermehrt, vor. 

Im ganzen ist seit Oktober 1912 alles gleich geblieben. Ich habe mir an- 
gewöhnt, sehr langsam zu arbeiten, was mir äußerst schwer war; außerdem, 


1) Siehe dieses Journal Bd. 21, 1915. S. 417ff 
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langsam zu sprechen und bei Aufregung die Worte zu skandieren. Unser junger 
Freund, cand. med. Franz v. Stockert in Wien, will beim Logotherapeuten- 
kongre in Wien Ende September 1923 ein Referat über ,,Mitbewegungen bei 
Sprachstörungen‘‘ halten. Dabei wird er seine eigenen Beobachtungen über 
meine affektiven Mitbewegungen bei meiner Dysarthrie unter anderen Fallen 
erwahnen und benutzen (er war längere Zeit bei uns). Ich verweise hier auf 
sein Referat. 

Eines hat sich jedoch erkennbar, obwohl langsam, etwas verschlimmert, 
nàmlich meine Gleichgewichtsstórungen. Am Anfang achtete ich wenig darauf 
und fiel oft beim ersten Stolpern zu Boden. Jetzt aber, trotz Stock oder Schirm, 
muß ich sehr breitspurig und langsam wandern und, besonders beim Treppen- 
auf- und -absteigen, mich, sei es an der Wand, sei es an einem Geländer fest 
anlehnen oder halten, um nicht zu fallen. Vom ,,Laufen‘ ist kaum die Rede mehr. 

Seit 1916 leide ich an Glaukom. Die Deutung der Beobachtungen auf 
5. 428, Zeile 16—32 von oben, meines Aufsatzes von 1915 war falsch. Die 
betreffenden Lichterscheinungen waren die Vorzeichen des Glaukoms. Dieses 
wurde 1916 am rechten und 1921 am linken Auge durch Iridektomie operiert; 
es steht jetzt ziemlich still, zwang mich aber schließlich, die Ameisenbeschrei- 
bungen aufzugeben. ۱ 

Andererseits habe ich durch Übung Manches gelernt. Auf Reisen helfe 
ich mir durch Tragen meines Rucksackes und durch meinen Stock oder Schirm. 
Viele kleine Kniffe haben mich schließlich beim An- und Auskleiden vollkommen 
von jeder Hilfe anderer unabhängig gemacht. Mein Glaukom erfordert täglich 
dreimal Augentropfen. Bis 1921 mußte ich immer meine Frau, oder auf Reisen 
andere Leute, mit diesen Pilokarpineintráufelungen plagen. Seither habe ich 
gelernt, dieses allein mit der linken Hand zu besorgen usw. Mein Nachmittags- 
schlaf wird konsequent durchgesetzt. Der Harngrie8 kam nie wieder und die 
Kardialgien sind seltener. Von Migránen oder Kopfschmerzen war nie mehr die 
Rede. Appetit und Schlaf sind sehr gut. 

Wáhrend meiner zweiten Glaukomoperation beobachtete ich, ganz wach, 
meistens unter, aber auch ohne Augenbinde, bei mir sonderbare Gesichts- 
halluzinationen: farbige, schöne, regelmäßig wiederholte Stickereien auf weißer 
Grundlage u. dgl. mehr. Inwieweit diese Erscheinungen, die mich sehr inter- 
essierten, mit dem Glaukom zusammenhingen, känn ich nicht beurteilen; sie 
sind seither verschwunden. 

Die Bemerkungen, die ich auf S. 136 (Zeile 16-31 von oben) in meiner 
Arbeit von 1915, vor den ,,Schlufibemerkungen'" machte, kann ich heute noch 
mehr und entschiedener bekráftigen: meine langsame und bedachtige geistige 
Tatigkeit von heute, kompensiert zum Teil und korrigiert sogar zuweilen die 
Fehler meiner früheren raschen und hastigen geistigen Arbeit. Die Leser mógen 
unter anderem mein neues Buch ‚Le monde social des fourmis‘‘ (Kündig, Genf 
1921—1923), meine Broschüre , Mensch und Ameise", Rikola-Verlag in Wien 
1922, die Erláuterung meiner Psychenergiehypothese im Bd. 27, Heft 5, 1922, 
dieser Zeitschrift und in der neuesten Auflage meines ,Hypnotismus“ usw., mit 


meinen früheren Arbeiten vergleichen. Meine senilen Stórungen werden durch 
11* 
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langsame Arbeit mehr oder weniger verdeckt und dadurch, somit durch Kom- 
pensation, wird meine Urteilsfáhigkeit mehr oder weniger geschont oder aufrecht 
erhalten. Man mag übrigens noch weiter unten meine neue Revision über die 
Stufen des Bewußtseins mit den früheren (S. 438 und 439 meines Aufsatzes 
vom Jahre 1915 dieses Journals, Bd. 21) vergleichen, die auch in meinem Lehr- 
buch über Hypnotismus verwendet wurden. 

Im letzteren Aufsatz muß ich noch folgendes berichtigen oder vervoll- 
ständigen: 

I. S. 421, Zeile 20 von oben: Die wirkliche Vererbung der blastophtho- 
rischen Störungen ist nicht „ziemlich sicher", sondern noch sehr ۰ 
Vgl. A. Forel und E. Schwiedland: Warum soll man den Alkohol meiden ?‘‘ 
Rikola-Verlag Wien und Leipzig, 1924. 

2. S. 434, Zeile 5—10 von oben. Die Steifheit meines rechten Armes hat 
zugenommen; ich kann mit ihm heute noch sehr gut im Ellenbogengelenk Kórbe 
tragen, dagegen kaum mehr mit der rechten Hand. 

Damit will ich diese Nachschrift schließen, jedoch die folgenden Ver- 
besserungen über die Stufen des Bewußtseins anschließend hinzufügen. 


II. 
Stufen des BewuBtseins. 


Im gleichen Bd. 21, 1915, dieses Journals, Anhang, S. 437—440, sowie in 
der neuesten Auflage meines ,,Hypnotismus‘', habe ich das Bewußtsein in 
Stufen eingeteilt, die ich heute unbedingt korrigieren, bzw. verbessern muf) 
wie folgt: 

Im Bewußtsein gibt es quantitative und qualitative Stufen. Die Vividitat 
des momentanen Zentralpunktes der Aufmerksamkeit bewirkt die Klarheit 
des Bewußtseins oder der Introspektion, die freilich, wie Semon bewiesen hat, 
mit der Intensität nicht gleichbedeutend ist. Die Vividität verursacht vor allem 
die Klarheit des Details; Ein konfuser Engrammkomplex kann aber auch 
intensiv sein. Verbunden mit Intensität bewirkt die Vividitat die höchste 
Klarheit und Stärke der Introspektion oder des Bewußtseins durch die Auf- 
merksamkeit. Eine solche Verbindung möchte ich als erste Maximalstufe der 
Quantität und Qualität des Bewußtseins bezeichnen. 

Als zweite Stufe möchte ich eine große Vividität mit schwächer Intensität 
(z. B. im scharfen, deutlichen, aufmerksam gehörten Pianissimo) bezeichnen. 

Als dritte Stufe sei eine große Intensität mit schwacher Vividität (starkes, 
aber dumpfes, konfuses Geräusch) bezeichnet. Hier kann auch aufmerksam 
zugehört werden, aber Töne oder Farben bleiben konfus, unscharf voneinander 
getrennt. Dieses kann äußere Ursachen in der Erzeugung der Töne usw., aber 
auch innere in unserem körperlichen oder ር yenecRgn Mp DEI d und 
in anderen Sinnesvermógen haben. 

Als vierte, bereits viel deutlicher geschiedene Stufe, móchte ich diejenigen 
weder vividen, noch intensiven Bewußtseinszustände bzw. Introspektionen 
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bezeichnen, welche sozusagen die Peripherie der Aufmerksamkeit betreffen 
und doch noch, wenn auch recht flüchtig, perzipiert bzw. gemerkt werden. 
Als Beispiel mógen die Teile des bemerkten Gesichtsfeldes auBerhalb des gelben 
Fleckes (des fixierten Sehpunktes) gelten. Ähnliches gilt aber auch vom Gehör 
und vom Tastsinn, weniger vom Geruch, Temperatur- und Schmerzsinn. 

Hier werden die Wahrnehmungen unter sich noch ganz gut assoziiert, aber 
nur flüchtig und schwach bewußt ekphoriert, weil die Aufmerksamkeitstatigkeit 
anderswo beschäftigt ist, d. ከ. an anderer Stelle des Großhirns gegebene Engramme 
aufmerksamer unter sich kombiniert. Diese vierte Stufe ist oder wird daher 
mehr automatisch in ihrem Geschehen; sie betritt altgewohnte Bahnen, die 
mehr oder weniger mechanisch nach Papageienart wiederholt werden. Diese 
vierte Stufe sinkt deshalb mehr und mehr in ein wohlgeordnetes sekun- 
dares Unterbewußtsein, dasjenige der sekundären Automatismen. 
Übrigens entspricht die relative Intensität der Ekphorien dieser Stufe der- 
jenigen der ehemaligen Intensität der Bestandteile ihrer früheren, vom auf- 
merksameren Bewuftsein begleiteten Ekphorienablaufes (z. B. wenn man, an 
etwas anderes denkend, eine altbekannte Melodie halb unterbewußt leise herunter- 
leiert). 

Als fünfte Stufe kommt nun die Somnolenz oder der Schlummer. Hier 
fángt ein prinzipieller,. qualitativer Unterschied, das eigentliche Unter- 
bewußtsein an. Die Arbeit der Aufmerksamkeit nimmt allgemein ab und in- 
folgedessen beginnt die Dissoziation des Denkens und des Affektlebens 
mit entsprechenden Parekphorien; das Halbtráumen und Träumen erscheint 
und mit ihnen die relative Ruhe der Großhirntätigkeit. Halluzinationen und 
Illusionen können sich hier bereits einstellen, je nach dem Grad des Schlummeis, 
denn es gibt alle Grade zwischen leisem Schlummer und tiefem Schlaf. 
foi Die fünfte und die folgende sechste Stufe sind für Hypnose und Psych- 
analyse von hóchster Bedeutung. 

Als sechste Stufe betrachte ich dann die schweren Fälle, in welchen längere 
Ketten von Erinnerungen oder Engrammkomplexen ganz vergessen zu sein 
scheinen, wie im Falle des Herrn N. (Dr. Max Naef, vgl. Kap. 10 meines Buches 
über den Hypnotismus). Hierher gehórt auch der Fall des Mannes, der in seinem 
Somnambulismus alle Nummern der Rue Lafayette angeben konnte, ebenso 
der Fall Mac Nish mit alternativen Bewußtseinsabschnitten im gleichen Leben. 
In solchen Fallen, wie auch in vielen Fallen, die zu psychanalytischer Behandlung 
kommen, ist die Ekphorie bedeutender Engrammkomplexe, sogar ganzer Lebens- 
abschnitte, ungemein erschwert und kann nur in der Hypnose oder eben durch 
die Psychanalyse mit grofer Geduld oder besonderer Technik des Verfahrens 
bewerkstelligt werden. Gerade aber solche Fälle beweisen, daß nicht die Quelle 
des Bewußtseins als solches, auch nicht seine damalige Intensität oder Vividität, 
sondern lediglich die Schwierigkeit oder die Art der Ekphorie seiner geistigen 
oder affektiven Engramme das Maßgebende ist. In meinem erwähnten Fall 
(Herr N.) ließ es sich sogar nachweisen, daß ein Teil der Ekphorien des Patienten 
aus Australien einen ganz normalen früheren Oberbewußtseinsabschnitt betraf, 
während eine zweite Hälfte sich auf einen Dàmmerzustand mit starker ,,Dis- 
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soziation‘‘ (bzw. Parekphorien) bezog. In vielen Fällen dürfte nur das letztere 
eigentlich zur sechsten Stufe gehören. Die Anekphorie der ersten Hälfte im 
erwähnten Fall war nur durch den späteren Dämmerzustand bewirkt worden. 
Zukünftig sollte man also die Dissoziation der Engramme bleibender Gedanken 
von der Verworrenheit der Ekphorien (Parekphorien) zeitlich unterscheiden. 

Als siebente Stufe des Unterbewußtseins möchte ich die Stelle bezeichnen, 
wo das Vergessen absolut und definitiv bleibt, handle es sich nun um Träume, 
um Hypnose oder um vergessene Dinge des Wachlebens. Wir vergessen definitiv 
einen bedeutenden Teil der in unserem Gehirn engraphiert gewesenen Vorgänge 
unseres Daseins. Dennoch beweist gerade die oben beschriebene sechste Stufe, 
ebenso wie die Arbeiten Semons, daß die scheinbar vergessenen Engramme 
im Gehirn bestehen bleiben können, und zwar, obwohl die Neurone nicht patho- 
logisch geschädigt werden. Im letzteren Falle ist die definitive Amnesie selbst- 
verständlich. Die genannte siebente Stufe gehört aber entschieden noch zum 
Bereich der Großhirnrinde selbst; das muß ich betonen. 

Die weiteren Stufen betreffen rein theoretische oder hypothetische Er- 
wägungen auf Grund von Beobachtungen und Experimenten. Die vergleichende 
Anatomie und Psychologie zwingt uns aber geradezu, solche anzunehmen. 
Als achte Stufe möchte ich die subkortikelen Engramme der sogenannten Groß- 
hirnganglien und sogar noch des Kleinhirns und des Rückenmarks bezeichnen. 
Über dieselben wissen wir direkt subjektiv durchaus nichts. Aber die Reaktionen 
der Tiere (enthirnter Tiere) und die vergleichende Psychologie überhaupt, lassen 
an der Existenz dessen, was bereits Pflüger ‚„Rückenmarkseele‘‘ genannt hat, 
nicht zweifeln. Ich muß ausdrücklich betonen, daß es sich hier gar nicht 
um parekphorierte, dissoziierte Engramme, sondern um sehr gut assoziierte 
handelt, seien dieselben im Individualleben erworben worden oder seien sie 
erblich-instinktiv durch die Mneme der Ahnenschaft fixiert. Die Komplikation 
der Leistungen jener Tier- und Untermenschenseele entspricht derjenigen ihrer 
Nervenzentren; dies lehrt die vergleichende Biologie. 

Als neunte Stufe kann man hypothetisch noch die Annahme eines Be- 
wußtseins bei einzelnen Ganglien und Ganglienzellen überhaupt hinstellen. 
Endlich als zehnte Stufe würde das Leben der nervenlosen Organismen (Amöben 
und Protozoen) figurieren. Die.Zellen der Pflanzen würden dann mit dazugehören, 


86.50, Hef 80.4 — M. BIELSCHWOSKY. ZUR HISTOPATHOLOGIE USW. 167 


[Aus dem Kaiser Wilhelm-Institut für Hirnforschung.] 


Zur Histopathologie 
und Pathogenese der tuberosen Sklerose. 


Neue Beitrage. 


Von 
Max Bielschowsky. 


Mit 18 Abbildungen auf 4 Tafeln (8—11). 


In den letzten Jahren hat die Histopathologie der tuberósen Sklerose keine 
wesentlichen Bereicherungen erfahren. Was über den Bau der Rindenknoten 
und der Ventrikeltumoren mit den älteren Untersuchungsmethoden festzu- 
stellen war, ist bereits in den Arbeiten von Pellizzi, Heinrich Vogt, Geitlin 
9. a. enthalten. Im Jahre 1913 konnte ich in einer gemeinsam mit Gallus 
verfaßten monographischen Abhandlung die Befunde der genannten Autoren 
mit Hilfe der modernen Technik noch nach verschiedener Richtung ergänzen. 
Bezüglich der Pathogenese gelangte ich damals zu einem von meinen Vorgängern 
insofern abweichenden Standpunkt, als ich den blastomatösen Einschlag des 
Prozesses hervorhob, während bis dahin das Moment der Mißbildung von 
den Autoren in den Vordergrund der Betrachtung gerückt worden war. Be- 
rücksichtigt man den damaligen Stand unserer Kenntnisse, dann wird es be- 
greiflich erscheinen, daß ich diese Seite der Erkrankung vielleicht mit zu starkem 
Nachdruck betont habe, eben weil sie bis dahin nicht genügend gewürdigt worden 
war, und weil mich die Analyse der tuberösen Veränderungen zur Aufdeckung 
enger Nachbarschaftsbeziehungen mit den zentralen Veränderungen der Reck- 
linghausenschen Krankheit geführt hatte, bei der die blastomatöse Kom- 
ponente in ebenso unverkennbarer Weise hervortritt. Ich habe aber nie geleugnet, 
daß beim Zustandekommen des eigenartigen histologischen Komplexes, dem 
wir bei der tuberósen Sklerose gegenüberstehen, Entwicklungsstórungen wirksam. 
sind. In dem Entwurf eines „Systems der Heredodegenerationen des Zentral- 
nervensystems“ habe ich den ihr zugrunde liegenden Prozeß als Dysplasie mit 
blastomatösem Einschlag definiert und damit meine Auffassung seiner Patho- 
genese gekennzeichnet. Neuerdings haben sich Jakob, Josephy und Pollak 
mit den Gewebsveränderungen der tuberösen Sklerose auf Grund einzelner 
Beobachtungen eingehender beschäftigt und dabei auch das Problem ihrer 
Entstehung wieder zur Diskussion gestellt. Das Thema ist ja zweifellos von 
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größtem Interesse, denn ein so enges Ineinandergreifen von Mifbildung und 
Neubildung, wie wir ihm hier begegnen, 1801 sich kaum noch bei einem anderen 
Krankheitsprozeü nachweisen, und bei keinem andern bieten sich so weit- 
reichende Perspektiven für die Erkenntnis der Blastomentwicklung im all- 
gemeinen wie hier. Da ich in den letzten Jahren fünf neue Falle dieser Krank- 
heit untersuchen konnte, so ergreife ich gern die Gelegenheit, zu den Auffassungen 
der genannten Autoren Stellung zu nehmen. Auferdem boten einige meincr 
neuen Fälle interessante Einzelbefunde, die an sich schon ein erneutes Eingehen. 
auf den Gegenstand rechtfertigen. Hierhin gehórt das bisher nur selten be- 
obachtete Auftreten florider Wachstumserscheinungen an den Ventrikeltumoren, 
die diesen sonst klinisch latent bleibenden Gebilden die Dignitát echter Hirn- 
tumoren verleihen kónnen, und herdfórmiger Veränderungen in der Kleinhirn- 
rinde, die nur sehr selten vorzukommen scheinen. 


Bevor ich auf die Pathogenese der Krankheit eingehe, muB ich einen 
Spezialbefund berühren, der für die Deutung des Gesamtbildes von Wichtig- 
keit ist: das sind die gesetzmäßig wiederkehrenden, atypischen großen Zellen. 
Bei beiden Herdformen der tuberósen Sklerose, in den hypertrophischen Win- 
dungsabschnitten wie in den umfurchten Knoten, machen sich stets ፪፲006 Zell- 
gebilde bemerkbar, die an Volumen die Beetzschen Riesenpyramiden nicht selten 
um ein Mehrfaches übertreffen. Die früheren Untersucher hatten diese groDen 
Zelen als einheitliche und gleichwertige Gebilde angesehen, die einer fehler- 
haften Determination und Differenzierung der den Neuro- und Spongioblasten 
gemeinschaftlichen Mutterzelle im primären Ependym ihre Entstehung ver- 
danken sollten. Ich konnte den Nachweis führen, daf sich bei den grofen Zellen 
zwei verschiedene Arten voneinander trennen lassen. Erstens findet man solche, 
die alle Eigenschaften hoch entwickelter Ganglienzellen besitzen. Sie haben einen 
meist chromatinarmen, bläschenförmigen Kern, zeigen im Zellkörper und in den 
oft vermehrten Dendriten gut differenzierte, häufig sogar stark verdickte Neuro- 
fibrillen und besitzen auch reichlich chromatophile Substanz in meist sticho- 
chromer Anordnung. Als Ganglienzellen sind sie durch ihre Achsenzylinderfortsätze 
‚gekennzeichnet, die man gelegentlich über weite Strecken verfolgen kann. Die 
zweite Gruppe der großen Zellgebilde besitzt dagegen einen ganz homogenen 
Zellkörper.. Ihre Gestalt ist eine außerordentlich variable, aber alle lassen sich 
auf einen rundlich ovalären Grundtypus zurückführen. Bei Anwendung ein- 
facher Hämatoxylin- oder Nissl-Färbungen hat die Substanz des Zellkörpers 
häufig ein sammetartiges Aussehen. Sehr variabel ist auch die Größe und Struktur 
ihrer Kerne. Bald erreichen sie ein beträchtliches Volumen, welches demjenigen 
des Zellkörpers proportional ist, bald sehen sie wie kleine, an den Rand des 
Zellkörpers gelagerte Bläschen aus. Im ersten Falle ist ihr Chromatingehalt 
wie bei den somatochromen Ganglienzellen auf einen oder wenige Nukleolen 
konzentriert, während sie im anderen Falle meist zahlreiche Chromatinkörnchen 
bergen, die an einem Liningerüst haften können. Sehr häufig begegnet man 
auch mehreren Kernen in derselben Zelle, die auf dem Wege der direkten Teilung 
entstehen, was sich aus den häufig wiederkehrenden Abschnürungsfiguren 


Bd. $0, Heft 30.4 ZUR HISTOPATHOLOGIE UND PATHOGENESE USW. 


169 
ersehen läßt. Auch diese Zellen können weit ausgreifende dendritenähnliche 
Fortsätze haben; sie breiten sich aber nicht mit der Geradlinigkeit und Regel 
mäßigkeit echter Ganglienzelldendriten aus, sondern schlängeln und verzweigen 
sich in einer Weise, wie man sie an den Protoplasmafortsätzen von Ganglienzellen 
niemals sieht. Ein Achsenzylinderfortsatz oder ein diesem auch nur ähnliches 
Gebilde ist nie an ihnen zu finden. Manchmal lassen sich allerdings einzelne 
Fortsätze über lange Strecken verfolgen, aber auch dann erkennt man an der 
Art ihres Verlaufes und ihrer Verästelung, daß sie mit Axonen nicht identi- 
fiziert werden dürfen. Fehlt diesen Zellen demnach das wesentliche Kenn- 
zeichen der Nervenzelle, so fehlt ihnen auf der anderen Seite auch das sicherste 
Zeichen der Zugehörigkeit zur Neuroglia, da sie niemals gliöse Fasern bilden. 
Immerhin existieren aber nach der Richtung der Monstreformen, wie wir sie 
bei reaktiven Proliferationsvorgängen antreffen, und zu den plasmareichen 
Zellgebilden gewisser Gliomarten so zahlreiche Übergänge, daß ich kein Be- 
denken trug, sie als Abkömmlinge der Spongioblasten anzusprechen und von 
den großen atypischen Ganglienzellen zu sondern. Dazu kam, daß bei zentraler 
Neurinomatose Zellen von ganz ähnlicher Form und Struktur in der Großhirn- 
rinde und in den Basalganglien auftreten, wo an ihrer gliogenen Herkunft bei 
der Art der Veränderungen gar kein Zweifel bestehen kann. Josephy erkennt 
an, daß die von mir durchgeführte Trennung der monströsen Ganglienzellen 
von den großen undifferenzierten Zellgebilden einen Fortschritt bedeute, hält 
aber den gliogenen Charakter der letzteren für zweifelhaft. Er meint, daß die 
Gründe, die ich für. meine Auffassung geltend gemacht habe, deshalb nicht 
viel beweisen, weil sie vorwiegend negativer Natur seien. Aus der postfötalen 
Proliferationsfähigkeit ihrer Kerne und dem Fehlen aller Ganglienzellqualitäten 
gehe eigentlich nur hervor, daß es sich nicht um nervöse Elemente handelt. 
Man müsse zwar zugeben, daß Übergänge nach der Seite der Astrozyten vor- 
kommen, aber trotzdem trage er Bedenken, sie ohne Einschränkung als gliös 
zu betrachten, weil sie häufig wie Fremdkörper auf die benachbarte normale 
Gla wirken und Einkapselungsvorgänge auslösen. Außerdem sollen sie in der 
weißen Substanz nur in ihrer „ausgesprochenen‘ Form als große ovale Gebilde 
auftreten und hier keine Zwischenstufen nach der Seite der Astrozyten hin 
bilden. Gegenüber dem letzten Punkte möchte ich bemerken, daß in den Herden 
der weißen Substanz die runden, fortsatzarmen Formen wohl überwiegen, 
aber keineswegs ausschließlich vorkommen. Wer viel Fälle untersucht hat, 
wird mir bestätigen können, daß besonders im subkortikalen Mark große Zellen 
der fraglichen Art mit langen, ganz grotesk gestalteten Ausläufern vorkommen, 
daß sie hier oft in langen Zügen oder Nestern beieinander liegen, und daß sich 
unter ihnen viel astrozytenähnliche Formen finden. Daß die großen Zellen 
nicht selten von einer zarten Gliafaserkapsel eingeschlossen sind, habe ich selbst 
beschrieben, kann aber nicht einsehen, daß diese Tatsache gegen ihren gliogenen 
Charakter sprechen soll. Es läßt sich daraus nur entnehmen, daß sie eine 
organische Eingliederung in das Gewebsgefüge ihrer Umgebung nicht erreichen. 
Sie zeigen ja auch sämtlich eine starke Tendenz zu regressiven Veränderungen. 
Hinsichtlich ihrer Histogenese läßt sich also daraus nicht viel entnehmen. 
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Übrigens werden diese Zellen nicht nur von den benachbarten Gliazellen ein- 
gekapselt, sondern gelegentlich auch von ihnen abgebaut, wobei sich ganz 
ähnliche Bilder wie bei der Neuronophagie der Ganglienzellen entwickeln kónnen. 
Man sieht nämlich gar nicht selten, daß in den wie ausgestanzt erscheinenden 
Lücken ihrer Randzone dunkle, von einem schmalen Plasmahof umsäumte 
Gliakerne nisten. Pollak hat zwar gerade diese Tatsache gegen den gliogenen 
Charakter der großen Zellen ins Feld geführt, indem er es für undenkbar erklärte, 
daß gliogene Gebilde von Abkömmlingen der gleichen Art resorbiert werden 
könnten, aber in großzelligen Gliomen kann man ganz ähnlichen Bildern be- 
gegnen und bei der infantilen Form der amaurotischen Idiotie können sogar 
reaktiv entstandene große Gliazellen, wenn sie einen gewissen Grad der Schwellung 
und Fettaufspeicherung erreicht haben, durch gliöse Elemente abgeräumt 
werden. Die Auslösung reaktiver Vorgänge an der Nachbarglia spricht also 
nach meiner Meinung nicht prinzipiell gegen ihren gliösen Ursprung. Pollak 
widmet auch der Struktur der undifferenzierten Zellen eine detaillierte Schil- 
derung. Er hat die Cajalsche Gold-Sublimatmethode zu ihrer Erforschung 
herangezogen und mit deren Hilfe festgestellt, daß die feine Körnelung des 
Protoplasmas, welche bei dieser Technik alle Gliazellformen kennzeichnet, 
auch an einem Teil von ihnen hervortritt. Ihre Zugehörigkeit zur gliösen Matrix 
erscheine demnach ziemlich sichergestellt. Bei einem anderen Teile dagegen 
werde die charakteristische Plasmastruktur vermißt, was ihre Genese fraglicher 
erscheinen lasse. Daß die undifferenzierten großen Zellen keine Fasern bilden, 
hält auch er für erwiesen. Hinsichtlich ihres Ursprungs vertritt er folgende 
Anschauung. Er meint, wenn ich ihn recht verstehe, daß beide Typen der 
großen Zellen, die zweifellos nervösen wie die undifferenzierten, aus einer gemein- 
samen Grundform hervorgehen und bereits in einer frühen Embryonelperiode 
den Keim für ihr späteres Wachstum in sich tragen. Ihre formative Entwicklung 
hänge von der Örtlichkeit ab, an der sie bei ihrer Wanderung von der ependy- 
mären Matrix nach dem Cortex hin stecken bleiben. Geschehe dies an Stellen, 
wo normalerweise nervöse Elemente dominieren, dann sollen sich aus den 
pathologischen Vorformen Gebilde entwickeln, die sich als Ganglienzellen 
. äußerlich leicht erkennen lassen. Das sei besonders in den äußeren Rindenschichten 
der Fall, wo — abgesehen von der marginalen Zone — der Gehalt an Neuro- 
gliazellen ein sehr geringer sei. Hier werden also die pathologischen Vorformen 
zu großen Ganglienzellen. Die tieferen Schichten der Rinde seien mit gliösen 
Elementen schon in der Norm besser und reichlicher ausgestattet, und hier 
komme es „zu einer scheinbaren Ambivalenz" der atypischen Gebilde, indem 
nervöse und mehr als gliös anmutende alternieren. In der weißen Substanz 
sollen demgemäß die vorwiegend gliaähnlichen Formen prävalieren. Ich kann 
den Einwänden, die Josephy und Pollak gegen meinen Standpunkt geltend 
machen, keine entscheidende Bedeutung: beimessen. Beide bringen auch keine 
neuen Gesichtspunkte, sondern rekapitulieren im wesentlichen ältere Vor- 
. stellungen in etwas modernisiertem Gewande. Wenn Josephy die vorwiegend 
negative Natur meiner Argumente bezüglich des gliösen Charakters der: un- 
differenzierten Zellen bemängelt, so kann ich ihm cntgegenhalten, daß ich auch 
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positive Momente nachdrücklich hervorgehoben habe. Hierhin gehéren die 
häufig wiederkehrende Vielkernigkeit, die man auch in unausgereiften Nerven- 
zellen niemals in ähnlicher Weise beobachtet, die Abschnürungsphänomenc 
an den Kernen und die dichte Zusammenballung der Zellkórper an benachbarten 
Exemplaren, welche so weit gehen kann, daß die Grenzen der einzelnen Zellen 
kaum zu erkennen sind. In einer Kontroverse mit Nieuwenhuijse habe ich 
auBerdem auch auf das Vorkommen heller, zystenartiger Einschlüsse hin- 
gewlesen, die nur in den gliaähnlichen Gebilden vorkommen. Diese Zystchen, 
die an Vakuolen erinnern, enthalten stábchenfórmige Strukturbestandteile, 
die zuweilen rosettenartig angeordnet sind, und, wenn sie zahlreich auftreten, 
dem Bläschen eine gewisse Ähnlichkeit mit einem Kern verleihen können. Es 
handelt sich hier um Zentrosomen, welche in einer hellen Sphäre liegen. Levy 
hat sie zuerst in ganz übereinstimmender Form in Gliomzellen beobachtet. 
In den grofen Zellen der neuronimatósen Plaques des Grofhirnmantels und der 
Stammganglien sind sie bei geeigneter Fárbung gleichfalls leicht nachzuweisen. 
Wenn sie sich nun auch in den großen Zellformen der tuberósen Sklerose finden, 
in den großen Ganglienzellen dagegen fehlen, so spricht das entschieden zu- 
gunsten der Annahme, daß die undifferenzierten Gebilde von Spongioblasten 
abstammen. Die Annahme, daf beide Typen aus einer gemeinschaftlichen 
Stammform hervorgehen, ist natürlich insofern richtig, als alle ektodermalen 
Zellderivate des Großhirns letzten: Endes vom Epithel des Neuralrohres ab- 
zuleiten sind; es fragt sich nur, ob die zu supponierende Stórung sich schon in 
den Urzellen oder erst in deren Abkómmlingen, die sich bereits nach der einen 
oder anderen Richtung hin bis zu einem gewissen Grade differenziert haben, 
vollzieht, ob es sich — mit anderen Worten — um einen Defekt der primären 
Determination oder um eine Anomalie im Entwicklungsgang der Neuro- und 
Spongioblasten handelt. Beurteilt man die Sachlage unvoreingenommen, dann, 
muß man doch sagen, daß schon die Tatsache des Auftretens zweier trotz ge- 
wisser Ahnlichkeiten doch recht verschiedener Zellarten, für meine Auffassung 
spricht. Pollak sucht sich damit zu helfen, daß er der Beschaffenheit 
des Bodens, auf dem sich die atypischen Zellen ansiedeln, einen wichtigen 
Einfluü auf ihre formative Entfaltung vindiziert. Aber bei seiner Theorie 
sind schon die Voraussetzungen höchst anfechtbar. Ich kann nicht finden, 
daß die tieferen Rindenschichten mit gliösem Zellmaterial viel reicher als 
die äußeren ausgestattet sind, wenn man vom Stratum zonale absieht. 
Die Glia hat hier eine andere histologische Beschaffenheit; sie produziert hier 
schon etwas mehr Fasern, während sie dort fast gänzlich fehlen. Auch bezüglich 
der gliös-plasmatischen Grundsubstanz sind Unterschiede vorhanden; aber 
daß sie in den tiefen Schichten normalerweise mehr Zellen entwickelt, ist eine 
Behauptung, die den Tatsachen nicht entspricht, schon deshalb nicht, weil die 
gliósen Satelliten in der Außenrinde entsprechend dem starken Gangliengehalt 
derselben numerisch prävalieren. Auch sonst stimmt sein Exempel nicht. Ich 
finde in einigen meiner Fälle ganze Haufen großer Gliatypen in der Außenrinde 
und große atypische Ganglienzellkomplexe im Bereich der Innenschichten, 
von wo aus sie sogar gelegentlich in die Markkegel übergreifen. Selbst im tiefen 
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Mark der Hemispharen kommen zuweilen große Ganglienzellen vor. Der Einfluß 
des umgebenden Gewebes kann also für den Verlauf der Differenzierung nicht 
von entscheidender Bedeutung sein. Aus der Lokalisation der atypischen 
Zellen im Hirnmantel غ130‎ sich dagegen mancherlei entnehmen, was zugunsten 
meiner Auffassung spricht. Ich habe schon früher darauf hingewiesen, daß 
sich an ganz bestimmten Stellen der erkrankten Rindengebiete das Gewebe 
dem Charakter des Ganglioglioneuroms nähert. Gesetzmafig findet man solche 
Stellen im Grunde der kraterfórmigen Vertiefungen, die sich stets in der mittleren 
Partie umfurchter Knoten finden. Solche Bildungen hat schon Hartdegen, 
der neben Bourneville der erste Bearbeiter des Stoffes war, beobachtet und 
als Tumoren beschrieben, die aus Ganglienzellen, Nervenfasern und gliósen 
Gewebsbestandteilen zusammengesetzt sind. Allerdings hált er noch alle Herde 
bezüglich ihres gliósen Baues für gleichartig, was nicht zutreffend ist. Betrachtet 
man die Rinde in der Tiefe einer kraterfórmigen Einsenkung genauer, dann 
begegnet man in etwas gróferer oder geringerer Entfernung vom Stratum 
zonale, aber jedenfalls noch im Bereich der Rinde stets einer nestartigen An- 
häufung großer Ganglienzellen, die ganz aus dem Rahmen der normalen Archi- 
tektonik herausfallen und in ihrer Mehrzahl hóchst absonderliche Formen 
bieten. Bald sind sie multipolar, bald spindelfórmig, ohne irgendeinem normalen 
Zeltypus vóllig zu gleichen. Innerhalb dieses Komplexes ist der Ganglien- 
zellcharakter dieser atypischen Gebilde durch die Fibrillenfárbung leicht er- 
weisbar. Große strukturlose Gebilde können ihnen beigemengt sein, liegen 
dann aber mehr an der Peripherie des Haufens. Auf diesen Ganglienzellhaufen 
folgt dann in der Richtung nach dem Mark regelmäßig ein Ballen großer Zellen 
vor der anderen Art, die eine feinere Differenzierung vermissen lassen. Meist 
greift er schon etwas in die Substanz des Markkegels über. Im allgemeinen 
ist auch er ziemlich scharf begrenzt. In ihm überwiegen langgestreckte Spindel- 
formen mit starken Fortsätzen, die sich knäuelartig verflechten. Charakte- 
ristisch für den Bau dieser Spindelzellenkomplexe ist auch die dichte An- 
ordnung der Zellen. Sie berühren sich nicht selten mit den Längsseiten ihrer 
Körper, oder sie sind nur durch ganz schmale, fast lineare Lücken von- 
einander getrennt. Ihre Fortsätze verschlingen sich nicht selten miteinander 
und bilden mitunter zopfartige Geflechte, die kaum entwirrbar sind. Gelegent- 
lich ist eine Zelle in einen halbkreisförmigen Ausschnitt des Körpers der be- 
nachbarten eingelagert oder sie wird von deren Fortsätzen eng umklammert. 
Dringt man von solchen Stellen nach dem Markkegel vor, dann findet man 
fast regelmäßig, daß die Nervenfasern in ihm stark gelichtet sind oder zum 
mindesten eine so schwache Markscheide angelegt haben, daß die entsprechende 
Partie im Weigertpräparat durch ihre Helligkeit schon bei der Betrachtung 
mit dem bloßen Auge auffällt. Auch in dieser markarmen Zone der weißen 
Substanz liegen meist noch viel große, undifferenzierte Zellen in reihenförmiger 
Anordnung. Niemals sind sic aber hier so dicht aneinandergepreßt wie in den 
geschilderten Herden an der Markrindengrenze. In Abb. ı auf Taf.8 ist die Topo- 
graphie der beiden erwähnten Zellkomplexe im Rindenbereich schematisch 
wiedergegeben. Das horizontal schraffierte Gebiet entspricht dem Bereich der 
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großen Ganglienzellen, das vertikal schraffierte demjenigen der gliaähnlichen 
Elemente. Die myelinarme Zone des subkortikalen Markes wird durch ein 
Dreieck angedeutet, dessen Basis den Rand des vertikal schraffierten Herdes 
berührt, wahrend seine Spitze nach dem Ventrikel hin gerichtet ist. Unter- 
sucht man derartige Stellen auf Serien durch ganze Hemispháren, dann läßt 
sich fast immer feststellen, daB von der Spitze des Dreiecks, dem bei kórperlicher 
Betrachtung natürlich eine Kegelformation entspricht, ein bald mehr, bald 
weniger breiter markarmer Streifen tief ins Hemisphárenmark vordringt, der 
manchmal erst an der Ventrikelwand endigt. 

Sehr interessant ist auch die Verästelungsweise der Axone der großen 
Ganglienzellen (in dem horizontal schraffierten Komplex). Sie breiten sich 
zum größten Teil in der Nachbarschaft ihrer Ursprungszellen aus und bilden 
unter Abgabe zahlreicher Seitenäste ein dichtes Geflecht (Abb. 5 auf Taf. 8). 
Die radiäre Zeichnung der Markstrahlen geht an solchen Stellen der Rinde 
vollkommen verloren. Im Weigertpräparat bilden sie fast vollkommen faserlose, 
helle Flecke, woraus hervorgeht, daß die Achsenzylinder der großen Zellen 
keine Markhülle besitzen. Aus der Verlaufsweise der Fasern läßt sich den Silber- 
präparaten mit Sicherheit entnehmen, daß von einer organischen Eingliederung 
derartiger Ganglienzellkomplexe in den übrigen Bauplan des Kortex und des 
Zentralorgans keine Rede sein kann. Man könnte sie deshalb mit einem 
gewissen Recht als intrakortikale Heterotopien bezeichnen, weil ja eines der 
Hauptkennzeichen der Heterotopie der Mangel einer regulären Einordnung 
in die Architektur der Rinde und des Gesamtorganes ist. Ein Teil der dem 
fraglichen Gebiet entstammenden Axone läßt sich in den benachbarten (vertikal 
schraffierten) Haufen der gliogenen Zellen verfolgen, wo sie sich in eigenartiger, 
aber ganz stereotyper Weise zwischen den Zellen ausbreiten und deren lange 
Fortsätze umkreisen. Bis in die Markkegel dringen die Axome der atypischen 
Ganglienzellen aber nur ausnahmsweise vor. Daß beide Komplexe genetisch 
eng zueinander gehören, unterliegt natürlich keinem Zweifel. Dafür sprechen 
schon ihre gesetzmäßig wiederkehrenden Lagebeziehungen; aber dieser Umstand 
berechtigt uns keineswegs, auf eine genetische Gleichartigkeit oder Ambivalenz 
der großen Zellen zu schließen. Die Tatsache, daß für beide Formen immerhin 
die Tendenz einer räumlichen Separation zutage tritt, deutet viel eher darauf 
hin, daß sich hier genetisch differente Ursprungsformen in der Rinde angesiedelt 
haben. Von der näheren Art der Beziehungen zwischen beiden Komplexen 
soll später noch die Rede sein. Gegen die Wesensgleichheit der fraglichen Ge- 
bilde spricht ferner ihre Wirkungsweise auf die Rindenstruktur auch an solchen 
Stellen, wo sie nicht so in geschlossenen Massen, sondern in gleichmäßigerer 
Verteilung über das Rindengrau verbreitet sind. Das ist vorwiegend in solchen 
Gebieten der Fall, wo*sich der Prozeß als einfache ,,Hypertrophie'* bestimmter 
Strecken sonst normal gestalteter Gyri manifestiert. Abb. 3 auf Taf. 8 
zeigt eine derartige Stelle. Über die Schnittfläche, welche hier die ganze 
Rindenbreite umfaßt, sind viele strukturlose Zellen von beträchtlicher Größe 
verteilt. Wir haben einen Ausschnitt aus einem granulären Feld des Frontal- 
lappens vor uns. Der zytoarchitektonische Grundplan ist ohne weiteres 


174 M, BIELSCHOWSKY. Tournai t. Peyabolope 


ersichtlich. Die einzelnen Schichten, insbesondere die Lamina granularis 
interna sind scharf begrenzt. Über die ganze Fläche sind viel undifferenzierte 
Zelen verteilt, welche sich in der Abbildung als etwas schattenhafte Gebilde 
mit verwaschen aussehenden Rändern bemerkbar machen. Am zahlreichsten 
liegen sie im Stratum zonale, wo sie eine fast kontinuierliche Reihe bilden. 
Trotz ihrer reichlichen Verteilung über alle Rindenschichten ist hier also eine 
nennenswerte Stórung des architektonischen Gefüges nicht erkennbar. Ganz 
anders dagegen liegen die Dinge, wo ፪፲006 Ganglienzellen in der Rinde auf- 
tauchen. Da ist, selbst wenn es sich um nur wenige Gebilde dieser Art 
handelt, der architektonische Grundriß sowohl im Zell- wie im Markfaserbilde 
sofort gestórt. DieAbb. 4 auf Taf. 8 (Nisslfárbung) stammt aus der hypertrophischen 
Partie einer vorderen Zentralwindung, wo fast das gesamte Ganglienzellmaterial 
aus grofen atypischen Ganglienzellen besteht. Von der normalen Schichtung 
oder einer planmäßigen Orientierung kann hier keine Rede sein. Die Axone 
der Zellen verhalten sich hier gerade so wie in den geschilderten Komplexen 
am Grunde kraterfórmiger Einsenkungen. Sie bleiben zum grôfiten Teil in dem 
Rindengebiet, dem ihre Ursprungszellen angehóren, stecken, wobei sie unent- 
wirrbare Geflechte bilden. Es sind also an beiden Zellarten nicht nur Verschieden- 
heiten bezüglich ihrer feineren histologischen Eigenschaften, sondern auch 
bezüglich ihrer topographischen Beziehungen zu den übrigen Gewebsbestand- 
teilen der Rinde zu konstatieren. Ich sehe deshalb keinen Grund, weshalb ich 
meine alte Auffassung über ihre Genese ándern sollte. 


Histologie und Genese der Rindenherde. 

Etwas anders liegen die Dinge bezüglich der Pathogenese der Rindenherde. 
Hier hatte ich auf Grund meiner Untersuchungen die Ansicht vertreten, daß 
den Veränderungen zwar eine Entwicklungsstórung zugrunde liegt, daf aber 
die Defekte der Parenchymanlage gegenüber einer sich schon im mittleren 
Embryonalleben geltend machenden blastomatósen Wachstumstendenz der 
gliösen Bauelemente stark zurücktreten. Die früheren Untersucher hatten 
die primäre Seite der Erkrankung in Stórungen der Migration und Differen- 
zierung der von der ependymáren Matrix zur Rinde vordringenden Ganglien- 
zellen erblickt und als Argument für diese Auffassung die fehhlerafte Orien- 
tierung der Markfasern und Ganglienzellen innerhalb und auferhalb der Herde 
ins Feld geführt. Für Heinrich Vogt kamen noch die in der weißen Substanz 
stets vorhandenen Herde hinzu, die er mit den reinen Heterotopien, der ge- 
wóhnlichen Begleiterscheinung mikrozephaler Mißbildungen des Hirnmantels, 
auf eine Stufe stellte. Die glióse Komponente des Prozesses wurde im all- 
gemeinen als Ausdruck einer eigenartigen reaktiven Proliferationstátigkeit 
der Neuroglia gedeutet. Ich konnte mich mit dieser Auffassung deshalb nicht 
befreunden, weil Defekte der Rindenschichtung und morphologische ۰ 
bildungen der Ganglienzellen nur an solchen Stellen hervortreten, wo die 
Wucherungsvorgange in der Glia ein besonders exzessives Maß erreichten, 
während ich außerhalb der Herde nennenswerten Schichtungsanomalien und 
atypischen Zellformen kaum begegnet war. Es lag deshalb nahe, die Parenchym- 
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veränderungen als sekundäre Erscheinung anzusehen. Auch in den von H.Vogt 
mit den gewóhnlichen Heterotopieen identifizierten Herden der weifen Substanz 
hatte ich vorwiegend Gruppen groBer, undifferenzierter Zelltypen beobachtet 
und mich deshalb fiir berechtigt gehalten, sie mehr als Blastomanlagen an- 
zusprechen. Neuere Untersuchungen an tuberôs veränderten Gehirnen, die 
aus jüngeren Lebensperioden stammen, und an Mißbildungen, unter denen sich 
die Pachygyrieen als besonders wertvoll] erwiesen, veranlassen mich, meinen 
Standpunkt zum Teil zu revidieren. 

An Schnittserien durch ganze Hemisphären tuberós veránderter Gehirne 
sieht man. gelegentlich, daß Ventrikeltumoren, Heterotopieen und 
Rindenknoten örtlich so eng miteinander verbunden sind, daß kein 
Zweifel an ihrer genetischen Zusammengehórigkeit aufkommen kann. Ich 
móchte dabei betonen, daB die sichere Feststellung dieser Beziehungen nur an 
vollständigen Serien durch ganze Hemisphären möglich ist. Abb. 2 auf Taf. 8 
zeigt eine derartige Stelle. Es handelt sich hier um einen Frontalschnitt (Mark- 
scheidenfärbung) aus dem Bereiche des Parietallappens. Der in seinem hinteren 
Teile getroffene Gyrus supramarginalis ist mit der ersten Schläfenwindung zu 
einem an der Oberfläche nur mangelhaft gefurchten Rindengebiet verschmolzen. 
Die Grenze von Rinde und Mark ist hier zwar überall verwaschen, aber noch 
erkennbar; die weiße Substanz der Markkegel enthält in der mittleren Region 
fast gar keine markhaltigen Nervenfasern; nur die fibrae gyr. propriae sind 
an einer Stelle noch als zartes Band angedeutet. In dem zum Bereich von T. I 
gehórigen Windungsstück weist der Markkegel eine fleckige Fárbung auf; hier 
liegen myelinármere und -reichere Partien nebeneinander und gehen ohne 
scharfe Grenze ineinander über. Man sieht an der Abbildung auch deutlich, 
daü die Veránderungen weit in das tiefe Hemisphárenmark hinübergreifen; 
im dorsolateralen Randgebiete des Ventrikels dringt ein Ausläufer dieses großen 
Herdes bis in die periventrikuláren Strata vor. An der entsprechenden Stelle 
sitzt der Ventrikelwand ein kleiner Tumor auf, welcher buckelfórmig in die 
Hirnhóhle hineinragt. Sehr interessante Ergebnisse liefert nun die genaue 
histologische Betrachtung dieses Gebietes. Der Ventrikeltumor ist von typischem 
Bau. Es sind in ihm die bekannten Zellformen vertreten, nàmlich groBe rund- 
liche Gebilde, welche mit den undifferenzierten, grofen Zellen der Rinden- 
knoten übereinstimmen, einzelne Exemplare, welche an die reaktiven Monster- 
formen der Glia erinnern und sehr viel große, spindelfórmige, 5. T. auch mit 
mehreren Kernen und sehr langen Fortsátzen ausgestattete Elemente. Die 
Fortsátze sind háufig zu Bündeln vereinigt und verflechten sich miteinander. 
Eine derbe, faserige, von den Zellen emanzipierte Zwischensubstanz ist fast 
nur im Zuge dieser Bündel erkennbar, sonst besteht das Gewebe fast aus- 
schließlich aus Zellen und spärlich verteilten Gefäßen. Hier und da sind auch 
kleine Gruppen gewöhnlicher Gliazellformen vorhanden. Das gesamte Gewebe 
ist dabei von massenhaft Konkrementen durchsetzt, welche die Gefäßwände 
und die langen Zellbänder in Form von Schollen und gróberen Ballen in- 
krustieren. Diese Kalkniederschläge gehören ja zu den regelmäßig wieder- 
kehrenden Befunden in den Ventrikeltumoren. \Venn sie fehlen, ist das immer 


schon ein Zeichen dafür, daB im Geschwulstgewebe atypische Ernährungs- 
und Wachstumsverhältnisse bestanden haben. An der hier abgebildeten Stelle 
ist nun folgender Punkt von Bedeutung. Der Tumor wólbt sich nicht nur nach 
der Ventrikel vor, sondern durchdringt auch die Substanz der periventrikulären 
Markstrata. Man hat überhaupt an dieser Stelle den Eindruck, daf die Ent- 
wicklung des Tumors — im Gegensatz zu dem gewöhnlichen Verhalten — 
weniger in den Hohlraum des Ventrikels als in seine Wandung hinein erfolgt ist. 
In der anstoßenden Zone des tiefen Marks vollzieht sich ein allmählicher Über- 
gang in das den tuberösen Heteropieen eigentümliche Gewebe. Hier finden 
sich, wie es der Regel entspricht, zahlreiche Nester strukturloser, großer Zellen 
welche von grobfaserigen Gliabündeln umrahmt werden. Sie enthalten nur 
wenig markhaltige Nervenfasern, aber ziemlich viel marklose Elemente. Neben 
großen Zellen sieht man hier faserbildende Astrozyten und viel Gliakerne, an 
denen sich kein Zellkörper nachweisen läßt. Soweit stimmt hier die abgebildete 
Heterotopie mit den gewöhnlichen Heterotopiebefunden überein. In einer 
Hinsicht nimmt sie aber eine Sonderstellung ein. Man findet nämlich in ihr 
außer den erwähnten Zellformen eine recht beträchtliche Menge von Ganglien- 
zellen, die zwar in ihrer Form stark wechseln, aber mit allen charakteristischen 
Eigenschaften der Ganglienzellen ausgestattet sind; sie besitzen bläschenförmige 
Kerne und eine deutlich fibrilläre Struktur des Zellkörpers und der Dendriten. 
An zahlreichen Exemplaren ließen sich auch die Axone nachweisen. Die meisten 
von ihnen tragen einen deutlich embryonalen Charakter, der sich in dem räum- 
lichen Überwiegen des Kernes gegenüber dem Zellkörper kundgibt. Zwischen- 
durch taucht gelegentlich auch eine riesige Ganglienzelle auf, wie sie gewöhnlich 
nur in den Rindenknoten angetroffen wird. Das, was in diesem Falle also als 
wichtig hervorgehoben werden muß, ist die starke Beteiligung der Ganglien- 
‚zellen an der Bildung der Heterotopie, denn in diesem Punkte macht sich eine 
schr bemerkenswerte Übereinstimmung mit den versprengten grauen Herden 
im Hemisphärenmark mikro- und pachygyrischer Gehirne bemerkbar. Von 
jenen unterschieden ist sie dadurch, daß die glióse Grundsubstanz in ihr von 
cinem dichten Fasergeflecht gebildet wird, in dem man neben vielen faser- 
bildenden Astrozyten auch viel kleine, z. T. in Nestern zusammenliegende 
Gliakerne antrifft. Wie aus der Abbildung hervorgeht, tritt auch die Grenze 
zwischen dem Mark und der Rinde nur unscharf zutage. Es fehlen in der Rinde 
die Radien und die tangentialen Markfaserstreifen. Die glióse Verfilzung der Grund- 
Substanz ist hier fast noch ausgeprägter als im subkortikalen Mark. Im Stratum 
zonale bilden die Gliafasern wirre Geflechte mit den bekannten Figuren ,,der zer- 
zausten Haare“. Auch die Zytoarchitektonik dieser Stelle entspricht ganz dem 
bekannten Bilde. Die Schichten sind stellenweise ganz verwischt, stellenweise 
nur angedeutet. Bemerkenswert ist aber auch hier die Tatsache, daf) es neben 
Ganglienzellen von normaler und gigantischer Größe viele kleine, embryonale 
Gebilde, wie im benachbarten Mark gibt. Auf einen Punkt ist be- 
sonders hinzuweisen, das ist die mangelhafte Oberflächengliederung . dieser 
Hemisphärenpartie. Die Furchen dringen mit nur geringer Tiefe ein, und die 
Substanz der Gyri ist zu cinem großen Ballen verschmolzen. Das Gesamtbild 
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crinnert an eine Pachygyrie, bei der man ja auch tiefer einschneidende Falten 
vermißt, besonders an Stellen, wo viel Ganglienzellen in der weißen Sub- 
stanz liegen. Befunde dieser Art, die sich übrigens in ähnlicher Form auch 
sonst in diesem Gehirn an anderen Rindenstellen nachweisen liefen, sprechen 
dafür, daß der mangelhafte Ganglienzellengehalt des Kortex nicht gänzlich auf 
die blastomatöse Verdichtung der Glia bezogen werden kann, wenngleich diese 
für die qualitative und quantitative Entwicklung der nervóscn Elemente nicht 
gleichgültig ist. Es muß hier ein ähnlicher Faktor wie beim Zustandekommen 
der reinen Mißbildungen mitwirken. Da liegt es natürlich am nächsten, an eine 
mangelhafte Migration der Neuroblasten von der Ventrikelmatrix zur Rinde zu 
denken, wie sie bei der Pachygyrie und Mikrogyrie als Ursache der architek- 
tonischen Defekte und der Faltungsanomalien an der Oberfläche des Hirn- 
mantels festgestellt ist. Die große Ähnlichkeit der tuberösen Windungsgebicte 
mit rein pachygyrischen Mantelzonen rückt auch das gelegentliche Vorkommen 
mikrogyrischer Windungen bei tuberöser Sklerose unserem Verständnis näher. 
Ich habe neuerdings mein Material nach dieser Richtung hin angesehen und 
in zwei Fällen das Vorkommen einer echten Mikrogyrie festgestellt. Pachygyrie 
und Mikrogyrie sind ja in pathogenetischer Hinsicht eng miteinander verwandt. 
Beide entwickeln sich nicht selten in derselben Hemisphäre nebeneinander; 
bei beiden ist die unzulängliche Ganglienzellbesiedlung des Kortex das form- 
bestimmende Moment, welches seinerseits darauf zurückzuführen ist, daß ein 
mehr oder minder großer Anteil des Neuroblastenmaterials während der Migration 
in Gestalt von Heterotopieen in tieferen Mantelzonen liegen bleibt. Nur hin- 
sichtlich, der räumlichen Ausdehnung des Defektes, seiner Lokalisation und 
seiner zeitlichen Entwicklung bestehen Unterschiede zwischen beiden. Es würde 
zu weit führen, auf diese Dinge im einzelnen einzugehen. Ich kann da auf meine 
früheren Arbeiten verweisen. Hier genüge die Feststellung der Tatsache, daß 
Rindenpartien mit allen Kennzeichen der echten Mikrogyrie bei der tuberösen 
Sklerose vorkommen. Eine derartige Stelle ist in Abb. 8 auf Taf. 9 photo- 
graphisch reproduziert. Man sieht hier an verschiedenen Stellen der Rinde 
kleine höckerartige Erhebungen von typischer Gestalt. Auf der rechten Seite 
des Gesichtsfeldes ist die Rinde durch einen tangential verlaufenden Mark- 
streifen scheinbar in zwei Zonen geteilt, von denen die innere wegen ihres 
stärkeren Markfasergehaltes dunkler als die äußere gefärbt ist. Tatsächlich 
entspricht aber nur die markärmere Außenzone der normalen Rinde. Die dunklere 
Innenzone ist nichts weiter als eine streifenförmige Heterotopic. Man erkennt das 
im vorliegenden Falle ganz deutlich daran, daß sie sich nach links in reihenweise 
in das subkortikale Mark eingesprengte graue Inselchen fortsetzt. In der helleren 
Außenzone bilden die Ganglienzellen die bekannten Guirlandenzüge, namentlich 
im Bereiche der kleinen Höcker. An der Identität dieses Befundes mit den 
gewöhnlichen Veränderungen der Mikrogyrie kann demnach kein Zweifel bc- 
stehen. Außer den abgebildeten subkortikalen Heterotopieen finden sich hier 
auch noch im tiefen Mark mehrere graue Inseln, aber weder diese noch die 
mikrogyrische Rinde selbst verarten etwas vom Charakter der tuberösen Sklerose, 
obgleich gerade in diesem Falle außcrordentlich zahlreiche größere und kleinere 
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Rindenknoten vorhanden waren. Dieses Nebeneinanderbestehen von Mikro- 
gyrie und tuberóser Sklerose auf der einen Seite und das Vorhandensein un- 
leugbarer Gemeinschaftszüge zwischen Pachygyrie und tuberóser Sklerose auf der 
anderen Seite nötigen zu der Annahme, daß an der Entstehung der Parenchym- 
defekte im Bereich der Tubera ein dysgenetischer Faktor im Sinne einer mangel- 
haften Migration und Differenzierung der Neuroblasten stark mitwirkt. 

Ich habe früher die Ansicht vertreten, daß die kolossale Volumens- und 
Oberflächenentfaltung gewisser Ganglienzellen im Gewebe der Knoten als 
Resultat einer Widerstandsreaktion zu betrachten sei, die gegenüber den ver- 
änderten Ernährungs- und Wachstumsbedingungen durch die Verfilzung der 
Glia erfolge. In áhnlicher Weise hat sich auch Marburg über diesen Punkt 
geäußert. Wenn nun auch ein formativer Einfluß der Umgebung auf die Ge- 
staltung der Ganglienzelle nicht ganz geleugnet werden kann, so ist doch auch 
hier das entscheidende Moment in einer abwegigen Differenzierung der Neuro- 
blasten zu suchen. Denn nur mit dieser Annahme lassen sich die verschieden- 
artigen pathologischen Zellformen, denen wir in dem tuberósen Rindenpartien 
und in den Heterotopieen begegnen, auf die gleiche Formel bringen. Die ge- 
waltigen Haufen grofer Ganglienzellen, denen man sowohl in hypertrophischen 
wie in kraterfórmig eingedellten Rindenabschnitten begegnet, móchte ich jetzt 
als intrakortikale Heterotopien ansprechen. Nur auf diese Weise bleibt der 
innere Zusammenhang der Erscheinungen innerhalb des anatomischen Kom- 
plexes gewahrt. Trotz dieser Zugestándnisse halte ich aber auch heute noch 
die an den gliösen Elementen zutage tretenden blastomatósen Komponente 
des Prozesses für wesentlich. Schon die makroskopisch hervortretende Substanz- 
vermehrung des Gewebes in den hypertrophischen Windungen und seine leder- 
artige Konsistenz sprechen für diese Auffassung. Was die mikroskopischen 
Befunde in dieser Hinsicht lehren, soll hier nicht wieder erórtert werden. Er- 
wähnt sei nur, daß die gewaltige Produktion von Gliazellen und Gliafasern, 
sowie das häufige Vorkommen von gliösen Proliferationszentren in Gestalt von 
Zellnestern mit zahlreichen Zellteilungen entschieden nur darauf hinweisen kann, 
daß die sinnfälligsten Eigenschaften der Knoten auf ein geschwulstmäßiges Wachs- 
tum der gliogenen Elemente zurückzuführen sind. Daf die Herde für gewóhnlich 
eine nur beschránkte Ausdehnungsfáhigkeit besitzen und wáhrend der ganzen 
Lebensdauer ihres Trágers einen benignen Charakter bewahren, ist eine Sache 
für sich. Sie sind in dieser Hinsicht den Naevi der Haut und den Nierentumoren 
vergleichbar, und wenn man sie als Gehirnnaevi bezeichnet, so wird durch 
diesen Ausdruck ihre grobanatomische Beschaffenheit und ihre Wachstumsart 
ganz gut gekennzeichnet. Sie kónnen aber genau so wie die Hautnaevi und 
die Nierengeschwülste eine maligne Entartung erfahren und sich zu sehr zell- 
reichen und rasch wachsenden Geschwülsten umgestalten. Einen Fall dieser 
Art habe ich schon vor längerer Zeit beschrieben. Daf} bei den genetisch eng 
mit den Rindenknoten zusammengehórigen Ventrikeltumoren eine derartige 
Wandlung nicht allzu selten ist, soll weiter unten erórtert werden.!) 


1) Im Gegensatze zu Pollak móchte ich bemerken, daf die Ventrikeltumoren einen wesentlichen 
Bestandteil des zentralen Gesamtbefundes bilden, den man unbedingt heranziehen muß, wenn man 
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Es bedarf zur histopathologischen Definition der Rindenveränderungen 
und der Heterotopieen der Heranziehung der groBen Zellen nicht. In diesem 
Punkte môchte ich Pollak beipflichten. Auch dicser Autor halt die Wirksam- 
keit eines blastomatósen Prozesses von seiten der Glia für das Zustandekommen 
der Rindenherde für mehr als wahrscheinlich. Er findet in Übereinstimmung 
mit mir, daß diese Komponente sich besonders in den gliösen Vegctationszentren 
manifestiert. Sie sei aber keineswegs an die großen atypischen Zellen gebunden; 
vielmehr bestimme die Art der Gliawucherung den Charakter der Knoten. 
Trotz seiner Ausführungen meine ich doch, daß die strukturlosen Ricsenzellen 
nit ihren zahlreichen Kernen, Kernteilungen und Zentriolen da, wo sie auf- 
tauchen, die neoplastische Tendenz des Prozesses verraten. Niemals habe ich 
mich bisher davon überzeugen können, daß ihre Auftreten ganz wirkungslos 
für das benachbarte Rindengebiet sein soll. Auch da, wo sie vereinzelt ım 
Gewebe vorkommen, lassen sich stets Abweichungen in der Struktur der be- 
nachbarten Glia und zwar meist in Form ciner spongiösen Rarefikation der 
plasmatischen Grundsubstanz bei gleichzcitiger Vermehrung der Kerne nach- 
weisen. Daß die großen Zellen aber keinen integrierenden Bestandteilen des 
Prozesses bilden, geht aus der Tatsache hervor, daß sie in cinigen Fällen ganz 
vermißt worden sind. -- Da nun die Massenzunahme der Glia in der Rinde 
niemals unabhängig von schweren Parenchymdefekten auftritt, sondern sich 
räumlich vollkommen mit diesen deckt, so ist jetzt zu folgern, daß das in blasto- 
matöse Proliferation geratene Gliamaterial der Herde aus demselben Bezirke 
der Matrix hervorgeht, welcher die mangelhaft differenzierten und nicht an 
Ihr Ziel gelangenden Neuroblasten liefert. Die Gliotisation des Großhirnmantels 
läuft sicher mit der Neuroblastenwanderung nicht ganz parallel. Sie erfolgt 
in einer etwas späteren Fötalperiode. Allerdings ist eine scharfe zeitliche 
Trennung beider Vorgänge nicht durchführbar, weil es sicherlich eine Spanne 
gibt, während der die Migration der Neuroblasten nach der Rinde noch nicht 
abgeschlossen, die Wanderung und Differenzierung der Spongioblasten aber 
schon stark im Gange ist. In diese Periode muß man wohl die ersten Anfänge 
der Krankheit verlegen. Dabei wird man zu der Vorstellung gedrängt, daß die 
Spongioblasten in den ,,Kielfurchen‘t der vorher von der gleichen Stelle des 
Ventrikelepithels abgewanderten Neuroblasten rindenwárts vordringen. Vor- 
aussetzung für diese Annahme ist, daß jede Zone des Hirnmantels ihr paren- 
chymatöses und gliöses Bildungsmaterial von einer bestimmten Partie des 
primären Ventrikelepithels erhält. Ein Beweis für diese Hypothese ist aller- 
dings noch nicht erbracht, aber wir werden sehen, daß gerade die Befunde bei 
der tuberösen Sklerose sehr zu ihren Gunsten sprechen. Da die Oberfläche der 
Hemisphären eine viel größere Ausdehnung als die Ventrikelwand besitzt, so 
werden schon geringfügige Störungen in der ventrikulären Matrix räumlich weit 
ausgedehnte Rindenveränderungen zur Folge haben müssen. Bei der tuberösen 





zu einer Definition des Prozesses gelangen will. Man darf auch dabei nie vergessen, daß die gesamten 
Gehirnveranderungen nur eine Seite des Krankheitsbildes darstellen, und daß die Veränderungen der 
Haut, des Herzens, der Niere, der Nebenniere und der Leber für die pathologische Definition und 
Klassifikation der Krankheit von großer Bedeutung sind. 

12° 
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Sklerose lassen sich die Kielfurchen des Prozesses — und darin sehe ich ein 
wichtiges Argument für die hier vorgetragene Auffassung — gelegentlich von der 
Ventrikelwand bis zum Kortex verfolgen. Abb. 7 auf Taf. 9 illustriert dieses Ver- 
halten besser als jede Beschreibung. Es handelt sich um einen Frontalschnitt aus 
dem Parieto-Okzipitalgebiete, der einer Weigertserie entnommen tst. Man sieht 
an ihm, wie aus der Gegend des oberen Ventrikelrandes ein fast horizontal ge- 
richteter, heller Streifen durch das sonst schwarz gefarbte Mark bis in die Mark- 
leiste einer Windung vordringt, welche bei mikroskopischer Betrachtung alle 
Kennzeichen der tuberósen Sklerose aufweist. Manchmal sitzt an der Abgangs- 
stelle derartiger Streifen oder in deren nächster Nähe cin in den Ventrikelhohl- 
raum hineinragender Tumor. Untersucht man das Gewebe dieser Streifen, 
dann findet man neben einer Lichtung der Markfasern und einer erheblichen 
Verdichtung der gliósen Fasern viel undifferenzierte große Zellen, häufig auch 
faserbildende Astrozyten von mannigfacher Gestalt, aber in der Regel nur wenig 
oder gar keine Ganglienzellen. Es handelt sich hier natürlich um nichts anderes 
als um eine besondere Form der Heterotopieen. Untersucht man die Gehirne 
in vollkommenen Serien, dann läßt sich nicht selten der Nachweis führen, daß 
die im Einzelschnitt ganz isoliert und versprengt erscheinenden Herde im Mark 
cine Fortsetzung nach der Rinde und nach der Ventrikelwand besitzen. Aus 
solchen Befunden geht hervor, daß beide Arten der zum Aufbau des Groß- 
hirnmantels erforderlichen ektodermalen Elemente aus den gleichem Ursprungs- 
bezirk der Matrix hergeleitet werden müssen, und daf) bei der tuberósen Sklerose 
die Stórungen ihrer Migration und Differenzierung schon in einer relativ frühen 
Fôtalperiode einsetzen. Auch hier tritt wicder die Verwandtschaft dieser Krank- 
heit mit den reinen Mißbildungen zutage. Es ist die formative Insuffizienz der 
Matrix und die mangelhafte Beweglichkeit der von ihr gelieferten Zellen, die 
beiden gemeinsam ist. Während sich aber bei den gewöhnlichen Mißbildungen 
die Entwicklungsstórungen nur auf die Neuroblasten erstrecken, sind bei der 
tuberósen Sklerose die Spongioblasten in gleicher oder noch stárkerer Weise 
mitbetroffen. Sie bleiben z. T. an ihrer ventrikulären Bildungsstätte liegen 
und bilden hier die bekannten, in die llirnhóhle hineinragenden Tumoren, 
zum Teil dringen sie auf den Wegspuren der quantitativ und qualitativ un- 
zureichenden Neuroblasten durch die Substanz des Mantels bis zur Rinde vor, 
wobei sich ihre fehlerhafte Anlage durch eine ausgesprochen blastomatóse 
Wachstumstendenz manifestiert. Das von ihnen gelieferte Material wird un- 
endlich viel zell- und faserreicher als unter normalen Verhältnissen. Vor allen 
Dingen bleiben Vegetationszentren bestehen, deren Wirksamkeit sich weit 
über das Fótalleben hinaus erstreckt und eine órtliche Expansion der Herde 
auch noch lange nach der Geburt veranlassen kann. Schlieflich werden Zell- 
formationen von der Art der großen, undifferenzierten Gebilde produziert, die 
in ihren wesentlichen Eigenschaften mit den Zellen der Ventrikeltumoren über- 
cinstimmen. Die von früheren Autoren ausgesprochene Annahme, daß die 
Gliabefunde bei der tuberösen Sklerose nur der Ausdruck einer reaktiven Ver- 
änderung gegenüber den Parenchymdefekten sein soll, halte ich also nach wic 
vor für verfehlt. Daß die Verkettung zwischen Parenchymdefekt und der 
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Spongioblasten aber eine engere ist als ich früher glaubte, muß zugegeben werden. 
Ob die blastomatös entartenden Gliabezirke immer nur an die Wegspuren der 
mangelhaft differenzierten Neuroblasten gebunden sind, möchte ich dabei noch 
in Frage ziehen. Meiner Ansicht nach kommen da Ausnahmen vor. Zuweilen 
sieht man nämlich, daß die Wucherung der gliösen Elemente vom Stratum 
zonale nach den tieferen Rindenschichten hin erfolgt und somit den entgegen- 
gesetzten Weg einschlägt als es sonst der Fall ist. Auf derartige Befunde habe 
ich schon in meiner ersten Arbeit eingehend hingewiesen. Wichtig ist jedenfalls 
die Feststellung der Tatsache, daß die blasmatôs entartete Glia durch ihre 
Lokalisation meist den heterotopischen Charakter verrät. Hierin tritt die 
pathogenetische Verwandtschaft mit den zentralen Herdbildungen der Reck- 
linghausenschen Krankheit besonders klar zutage. Daß zwischen beiden 
Krankheiten histologische Beziehungen bestehen, darf heute trotz des gegen- 
teiligen Standpunktes von Nieuwenhuijse wohl als erwiesen gelten. Auf dic 
Frage der mehr oder minder großen Ähnlichkeit der „großen“ Zellen bei beiden 
Prozessen möchte ich hier nicht näher eingehen und ebenso wenig die zuweilen 
recht beträchtliche Produktion von faserbildenden Astrozyten in den Rinden- 
herden des Morbus Recklinghausen von neuem diskutieren; uns interessiert 
hier vor allem die Tatsache, daß auch die zentralen Herdbildungen bei der 
allgemeinen Neurofibromatose ihre Entstehung vornehmlich einer mangelhaften 
Differenzierung der Spongioblasten und einem Hemmungsvorgange verdanken, 
der sich bei ihrer Abwanderung von der ependymären Matrix und bei ihrer 
Verteilung im Gewebe geltend macht. Auf demselben dysgenctischen Prinzip 
beruhen auch die Veränderungen der peripherischen Nerven bei der neurino- 
matösen Form dieser Krankheit, denn auch hier gerät das aus den Ganglien- 
leisten hervorgehende Bildungsmaterial der Schwannschen Zellen bei der 
Besiedelung der peripherischen Nervenstrecke ins Stocken. In einer gemeinsam 
mit Henneberg verfaßten Arbeit habe ich schon auseinandergesetzt, daß die 
Annahme der Migrationsstörung nicht für die gesamte Gliaversorgung der 
Hemisphären Geltung beansprucht, sondern nur für denjenigen Anteil der- 
selben, welcher der spätesten Bildungsperiode angehört. Daß die Gliotisation 
der Säugerhemisphären sich bis in das späte Fötalleben, ja bis in die erste Zeit 
nach der Geburt ausdehnt, wissen wir aus den Untersuchungen von Ramön 
y Cajal, der bei Kaninchen noch nach der Geburt die Abwanderung 
epitheloider Spongioblasten aus dem Ependym und ihre Ansiedelung in der 
benachbarten grauen und weißen Substanz unter weitgehender Differenzierung 
und Umgestaltung ihrer Zellkörper verfolgen konnte. 

Nur diese letzte Bildungsperiode der Glia kann für die Genese der zen- 
tralen Recklinghausenherde in Frage kommen, weil ja in den Gehirnen der Neuro- 
fibromatósen die Verteilung und Beschaffenheit der Neuroglia sonst im Rahmen des 
Normalen liegt. Im Bereiche der Herde ist, abgesehen. von der Bildung großer 
Zellen und freier Riesenkerne, ihr Strukturbild besonders insofern gestört, als die 
retikularplasmatische Grundsubstanz, welche als deren höchstes Differenzierungs- 
produkt gelten muß, durch grobe Plasmasynzytien und faserbildende Elemente 
ersetzt wird. Bei dieser Sachlage ist der tuberösen Sklerose eine Mittelstellung 
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zwischen den reinen Mißbildungen und den Herden des Morbus Recklinghausen 
einzuräumen, denn bei den Mißbildungen handelt es sich im wesentlichen um 
eine Dyskinese der Neuroblasten und um Differenzierungsanomalien an diesen 
Gebilden, es fehlt aber jeder blastomatóse Einschlag, wie ja die Neuroblasten 
im allgemeinen einer blastomatösen Entwicklung unzugänglich sind. Bei Morbus 
Recklinghausen liegt den Gehirnherden eine fehlerhafte Differenzierung und 
Dyskinese der Spongioblasten zugrunde, mit welcher jedoch eine für gewóhnlich 
zwar begrenzte, aber immerhin deutlich erkennbare Tendenz zu geschwulst- 
mäßiger Proliferation verknüpft ist. Zwischen beiden steht die tuberöse Sklerose, 
an deren zerébralen Herdbildungen Neuroblasten und Spongioblasten teil- 
nehmen. Letztere entwickeln eine blastomatóse Wachstumsenergie, die sich 
im allgemeinen auch nur in engen Grenzen halt. Daß die Verschiedenheit der 
Entwicklungszeiten für diese in eine Reihe gehórigen Krankheiten zur Erklärung 
der eie trennenden Erscheinungen herangezogen werden muf) habe ich bereits 
früher angedeutet. Sicherlich kommen die reinen Mißbildungen, welche zu 
schweren Verunstaltungen der Oberfläche führen, schon in einer früheren 
Periode des Fótallebens zustande als die Herde der tuberósen Sklerose, bet 
denen das Oberflächenrelief deswegen weniger verändert ist, weil nur die letztc 
Phase der Furchen- und Windungsbildung in Mitleidenschaft gezogen wird. 
Von den meisten Autoren wird hier die Grenze des 5. und 6. Monats als Anfangs- 
termin der Veränderungen angenommen. Die Recklinghausenherdchen können 
schon in Anbetracht ihrer gänzlichen Wirkungslosigkeit auf die Gestaltung 
der Oberfläche und die innere Organentwicklung nur in die letzte Periode 
des Fötallebens verlegt werden. Wahrscheinlich aber sind auch sie einer Weiter- 
entwicklung im postfötalen Leben fähig. — Daß auch an anderen Stellen des 
Zentralorgans eine mangelhafte Differenzierung und Migration der Spongio- 
blasten Krankheitsprodukte hervorbringen kann, welche an der Grenze der 
Mißbildung und Neubildung stehen, sei nur kurz erwähnt. Es gehören vor allem 
die Veränderungen der Syringomyclie hierher, bei welcher die Spongioblasten 
der Dorsal- und der Flügelplatten des Medullarrohrs zu einem mehr oder minder 
erheblichen Teil von dieser Störung betroffen werden (Bielschowsky. und 
Unger). Daher kommt es, daß gelegentlich Syringomyelic und Morbus Reck- 
linghausen bei demselben Individuum auftritt (Fall Maas). In ätiologischer 
Hinsicht ist der tuberösen Sklerose, der Recklinghausenschen Krankheit 
und der Syringomyelie die hereditär konstitutionelle Anlage gemeinsam. Bei 
der Recklinghausenschen Krankheit ist die Vererbbarkeit und das familiäre 
Auftreten schon lange bekannt. Für die tuberöse Sklerose ist es durch dic 
Beobachtungen von Kirpicnik erwiesen. Was die Syringomyclie betrifft, 
so hat neuerdings Wexberg klinische Beobachtungen für diese von mir auf 
Grund der anatomischen Befunde ausgesprochene Auffassung geltend gemacht. 


Kleinhirnbefunde. 
Über die Beteiligung des Cerebellums an den Veränderungen der tuberösen 
Sklerose ist bisher nicht viel bekannt. Einige Autoren haben größere Zellen 
vom undifferenzierten Typus in der Rinde und im Mark der Lamellen beobachtet, 
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aber über Herdbildungen, welche denjenigen des Grofhirnmantels zur Seite 
gestellt werden kónnten, verlautet so gut wie gar nichts. Mir selbst, der ich 
Jetzt über ein Material von 12 Gehirnen verfüge, ist nur ein einziger Fall be- 
gegnet, bei welchem schon die Betrachtung mit dem bloßen Auge das Vor- 
handensein schwerer Veränderungen aufdeckte. Ich teile den Fall nicht nur 
seiner Seltenheit wegen mit, sondern auch deshalb, weil er in pathogenetischer 
Hinsicht von Interesse ist. 


Die Trágerin des Gehirnes war ein Madchen, welches klinisch das Bild einer Idiotie 
schwerster Form bot. Sie wurde im Alter von 9 Jahren der Brandenburgischen Idioten- 
anstalt in Lübben zur Pflege übergeben, weil die Eltern den Aufgaben der Versorgung 
nicht gewachsen waren. Es fehlte jedes Sprachverständnis und jedes sprachliche 
Ausdrucksvermógen. Gegenüber den Personen ihrer Umgebung war sie vóllig teil- 
nahmlos, und sie reagierte auf nichts von dem, was um sie herum geschah. Seit dem 
1. Lebensmonat wurden epileptische Insulte bei ihr beobachtet, die sich in einem 
Verdrehen der Augen mit Schaumbildung vor dem Munde äuBerten. Zu typischen 
Konvulsionen scheint es nur selten gekommen zu sein. Die erwähnten kleinen Anfälle 
traten in den ersten Lebensjahren fast táglich ein bis zweimal auf und wurden spáter 
immer seltener. Im Alter von ro Jahren machte sich bei dem Kinde an den Wangen 
ein typischer Naevus sebaceus (Pringle) bemerkbar. Vorher war nichts derartiges 
an ihr aufgefallen. Spáter traten noch an der Haargrenze der Stirn kleine Naevi pig- 
mentosi hervor. Die Patientin konnte niemals ohne Unterstützung stehen. Geh- 
versuche wurden nie gemacht. Auch die Beweglichkeit der Arme war eine sehr mangel- 
hafte. Sie machte niemals Greifbewegungen. Die Finger der linken Hand befanden 
sich meist in hyperextendierter Stellung und sollen atethonische Bewegungen gezeigt 
haben. In der Regel lag das Kind in Seitenlage im Bett, wobei die Beine im Hüft- 
und Kniegelenk stark gebeugt waren. Wurde es aus dem Bett gehoben, so erfolgte 
eine mäßige Streckung der Beine und beide Füße begaben sich in SpitzfuBstellung. 
Babinski beiderseits angedeutet, in der letzten Lebensperiode beiderseitiger FuBklonus. 
Im Alter von 13 Jahren ging das Kind an einer Dysenterie zugrunde. 

Bei der Autopsie wurde die auf Grund der erwáhnten Naevusbildungen gestellte 
Diagnose ,,Bournevillesche Krankheit‘ bestätigt. Das Gehirn wog nur 970g und 
blieb auch hinsichtlich seines Gesamtvolumens etwas hinter der dem Alter des Kindes 
entsprechenden Größe zurück. An der Oberfläche beider Hemisphären fanden sich 
typische Herde von weiBlich glänzender Farbe, lederartiger Konsistenz und der ge- 
wóhnlichen Form. Umfurchte und kraterfórmig eingedellte Knoten waren zahlreicher 
vorhanden als einfach hypertrophische Windungsabschnitte von normalem Verlauf. 
Das Ependym der Ventrikel war von zahlreichen hanfkorn- bis kirschkerngroBen 
Tumoren besát. Auch in beiden Nieren fanden sich zahlreiche gelblich-weiBe, von der 
übrigen Substanz sich scharf abhebende Geschwülstchen von wechselnder Grófe. 

Uns soll hier vornehmlich das Verhalten des Kleinhirns beschäftigen. An der 
ventralen Seite der in toto etwas verkleinerten rechten Hemispháre fand sich, wic 
aus Abb. 6, Taf. 9 hervorgeht, ein seine Umgebung etwas überragender, fast walnuB- 
groBer Knoten. An seiner Oberfläche war noch die gewóhnliche Konfiguration der 
Kleinhirnrinde erkennbar, nur waren hier die Lamellen erheblich schmáler als in der 
Nachbarschaft. Beim Betasten fühlte sich die vorgewölbte Kleinhirnpartie steinhart an. 
Topographisch lieB sich der Herd ziemlich genau auf den Lobus inferior medius und 
die Tonsille begrenzen. Beim Anlegen von Frontalschnitten stie! das Messer schon 
an der Grenze des Herdes auf einen sehr spróden Widerstand, und nur mit Mühe gelang 
es, die Klinge hier durch das Gewebe hindurchzubringen. Man sah an den Schnitten, 
daB sich der Tumor tief in die weiBe Substanz hineindrängte und an der entsprechenden 
Stelle fast deren gesamtes Areal einnahm (Abb. 9, Taf. 9). Auch in der Nachbarschaft 
des Tumors war die weiBe Substanz erheblich reduziert. Zwischen dem Nucleus dentatus 
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und der Hemisphárenrinde lag an einzelnen Stellen ein nur 2 mm breiter Gewebs- 
streifen. Bemerkenswert ist, daB auch der vierte. Ventrikel, welcher sonst nur wenig 
betroffen wird, in diesem Falle Ependymtumoren aufwies. Ein größerer Hocker dieser 
Art lag im proximalen Teil des Ventrikels zwischen dem Bindearm und dem Ventrikel- 
boden. 


Über das mikroskopische Verhalten des erkrankten Gebietes gibt die Abb. 10 
auf Taf. 9 einen guten Überblick. Wir sind hier im Bereich der Tonsille. Dic 
Kleinhirnlamellen sind nur zum Teil als solche deutlich rekognoszierbar; im 
allgemeinen fehlt die charakteristische Kerbung der Oberfläche. Die Schichten- 
zeichnung der Rinde ist nur noch an den medialen Lobuli wegen des Vorhanden- 
seins einer schwach entwickelten Körnerschicht wahrnehmbar, während sic 
an den anderen vollkommen fehlt. Das Mark fallt durch schwarze Flecken auf. 
Hier liegen unzählige Kalkkonkremente von mannigfaltiger Form und Aus 
dehnung dicht beieinander; stellenweise sind sie zu groben Schollen und Platten 
versintert. Bei der Betrachtung mit stärkeren Vergrößerungen sieht man im 
Nisslpráparat, daf die Rinde hier die denkbar schwersten Veránderungen 
aufweist. Die Molekularschicht ist auf ein schmales Band reduziert, in dem 
zahlreiche Gliakerne gleichmäßig verteilt erscheinen. An einzelnen Stellen 
findet sich eine deutliche subpiale Körnerschicht. Auch an der inneren Grenze 
der Molekularschicht liegen Gliakerne in Form eines breiten kontinuierlichen 
Streifens dicht beieinander. In dieser Schicht, welche normalerweise den 
Purkinjeschen Zellen angehört, ist von diesen nur hie und da ein geschrumpftes 
Exemplar zuerblicken. Die Körner fehlen in denjenigen Kleinhirnlobulı, 
welche über dem konkrementreichen Markherde liegen, fast gänzlich. Nur an 
wenigen Stellen findet man noch kleine Häufchen und Streifen von charakte- 
ristischen Kórnern. Am schwersten verändert ist im Herdbereich das sub- 
kortikale und tiefe Mark. Es besteht im wesentlichen aus einem dichten Glia- 
filzwerk mit eingestreuten Kernen, die sich im allgemeinen bezüglich ihrer Form 
und Größe von den gewöhnlichen Gliakernen nicht unterscheiden. Bemerkens- 
wert ist nur, daß viel pyknotische Exemplare unter ihnen vorhanden sind. 
Ab und zu sieht man auch hier eine größere plasmareiche Zelle mit langen Fort- 
sätzen, die aber im Silberbilde keine fibrilläre Struktur erkennen läßt. Diese 
Gebilde gehören zu der Kategorie der großen undifferenzierten Zellen und unter- 
scheiden sich von denjenigen der Großhirnknoten nur durch ihr etwas geringeres 
Volumen. Die fasrigen Elemente sind von ungewöhnlicher Dicke und so dicht 
miteinander verwcbt, daß man sie im einzelnen nur schwer verfolgen kann. 
Häufig begegnet man Faserwirbeln und zopfartigen Formationen. In dieses 
derbe Geflecht sind nun überall die erwähnten Kalkkugeln eingelagert, welcht 
zum Teil cine deutliche konzentrische Schichtung aufweisen. An den gröberen 
Konkrementen tritt häufig die bekannte Maulbeerform zutage, welche darauf 
hinweist, daß cine Versinterung benachbarter kleiner Kügelchen stattgefunden 
hat. Auch am entkalkten Präparat läßt sich nicht feststellen, daß die Konkre- 
mente sich um präformierte Gewebselemente niedergeschlagen haben. Eine 
nähere Beziehung zu den ziemlich spärlichen Gefäßen oder zelligen Elementen 
laßt sich nicht nachweisen. | 
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Beachtenswert ist auch die nähere Umgebung dieses Herdes. Wenn man 
sich seinem Rande nähert, dann sieht man, daß die normale Struktur der Klein- 
hirnrinde über ihm fast unvermittelt auftritt. Zuerst macht sich eine besser 
ausgebildete Kórnerschicht bemerkbar, und dann treten auch bald vereinzelte 
Purkinjesche Zellen auf. Die Molekularschicht bleibt aber zunächst noch 
sehr schmal und weist einen Überschuf an Gliakernen und Gliafasern auf. Dic 
Gliafasern halten im allgemeinen die Anordnung der normalen Bergmannschen 
Fasern inne, nur liegen sie sehr viel dichter als diese nebeneinander. An einzelnen 
Stellen kommt es an der Peripherie des Herdes zur Bildung ciner besonders 
starken gliösen Deckschicht, indem hier eine gut abgrenzbare Lage horizontal 
orientierter Gliafasern an der äußeren Oberfläche des Organs ausgebildet ist. Der- 
artigen Randversteifungen der Glia begegnet man bei alten Kleinhirnsklerosen 
ja oft, gleichviel auf welchem Wege sie entstanden sind. Der derbe Gliafilz des 
Markherdes wird im Randgebiete der kranken Zone allmählich lockerer und macht 
schließlich normalen Verhältnissen Platz. Schr bemerkenswert ist nun folgender 
Befund. An der Grenze des Markes und der Körnerschicht liegt hier im Randgebiet 
des Herdes eine cigenartige Heterotopie von birnenförmigen Ganglienzellen, die 
in geringem Abstand vom innern Rande des Stratum granulosum ein breites, 
mit jenem parallel gehendes Band bilden. In Abb. 11 auf Taf. 10 ist diese Stelle 
reproduziert. Am weitesten oben im Gesichtsfelde liegt die Molekularschicht, 
ın welcher die Vermehrung der Gliakerne ohne weiteres erkennbar ist. Die 
schattenhaft rundlichen Flecke rühren von undifferenzierten, großen Zellen her. 
Die Schicht der Purkinjeschen Zellen ist nur dürftig entwickelt. Einzelne 
Exemplare sind aber deutlich erkennbar. Die Vermehrung der Gliakerne in 
dieser Schicht ist besonders am linken Rande des Gesichtsfeldes deutlich. 
Dann folgt die Körnerschicht, welche hier, da wir uns in der Tiefe einer Furche 
befinden, einen nur schmalen Streifen bildet. Es folgt cin schmaler Marksaum 
von normalem Gefüge und auf diesen der erwähnte Ganglienzellstreifen mit 
den birnenförmigen Zellgebilden, die hinsichtlich ihrer Form stark an Purkinje- 
sche Zellen erinnern und ohne weiteres mit diesen identifiziert werden können. 
Eine gewisse Unordnung in ihrer Lagerung tritt darin zutage, daß der zu- 
gespitzte Zellpol bald nach der Körnerschicht, bald aber auch mehr nach dem 
Mark hinsieht. Im Silberpräparat wird die Identität dieser Zellen mit den 
Purkinjeschen Elementen noch dadurch verifiziert, daß sich korbähnliche 
Achsenzylindergeflechte an einem Teil von ihnen nachweisen lassen. Auch 
Ansätze zur Bildung hirschgeweihähnlicher Dendriten, die für die normale 
Purkinjezelle so charakteristisch sind, lassen sich mit Hilfe des Silberverfahrens 
nachweisen. Die außerhalb des Lobus inferior medius und der Tonsille ge- 
legenen Kleinhirnwindungen zeigten überall normale Strukturverhältnisse. 
Der Nucleus dentatus war auf der kranken Seite stark zusammengedrückt, 
wodurch auch sein Hilus in die Länge gezogen erschien. Destruktive Vorgänge 
schwerer Art sind aber an seinen Ganglienzellen nicht bemerkbar. In Über- 
cinstimmung damit steht die Tatsache, daß auch der zugehörige Bindearm 
normales Aussehen bietet. 

Das Corpus restiforme der rechten Seite war verschmälert und etwas faser- 
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ärmer als das der Jinken. Die kontralaterale Hauptolive erwies sich in ihrem 
distalen Drittel ihres Ganglienzellgehaltes vóllig beraubt. In ihrem mittleren 
Drittel fehlten die Ganglienzellen in der lateralen Partie des dorsalen Blattes, 
wáhrend im proximalen Drittel hier noch ein geringer Zellausfall feststellbar 
war, sonst aber normale Verháltnisse bestanden. Ich móchte gleich an dieser 
Stelle bemerken, daß für die Frage der feineren lokalisatorischen Beziehungen 
zwischen Kleinhirnrinde und Olive der Fall nicht recht brauchbar ist, weil 
neben dem tuberósen Herd eine diffuse Schádigung des zentralen Markes der 
Hemispháre und besonders der ihm aus dem Bereich des hinteren Kleinhirn- 
schenkels zustrómenden Fasern bestand. Was sich in dieser Hinsicht von dem 
Fall verwenden läßt, soll an anderer Stelle erörtert werden. 

Fassen wir das Wesentliche der vorliegenden Befunde zusammen, so handelt 
cs sich um eine auf das Mark -bestimmter basaler Kleinhirnlappen lokalisierte 
Herderkrankung. An der die charakteristischen histologischen Eigenschaften 
der tuberósen Rindenknoten des Großhirns feststellbar sind. Der Herd besteht 
nämlich aus einem Geflecht grober und dicht verfilzter Gliafasern mit ein- 
gestreuten Kernen. Auffallend sind nur die massenhaft über seinen ganzen 
Querschnitt verbreiteten Kalkkonkremente. Durch das Kaliber der Fasern 
und ihre wirbelartige Anordnung unterscheidet es sich von reaktiv entstandenem 
gliósen Narbengewebe. Daß es sich hier um keinen Narbenersatz eines primären 
Parenchymdefektes handelt, geht schon aus der Tatsache hervor, daf die er- 
krankte Gegend eher hypertrophisch als geschrumpft ist; denn die Tonsille 
und der Lobus inf. med., unter deren Rinde sich die fragliche Bildung befindet, 
sind gegen den benachbarten Lappen hervorgewólbt. Auferdem ist auch das 
Vorhandensein grofer undifferenzierter Zellen zwischen den gliósen Fasern 
des Herdes ein untrügliches Zeichen dafür, daf wir es mit einem spezifischen 
Produkt des tuberósen Prozesses zu tun haben. Immerhin sind gewisse Unter- 
schiede zwischen seinem Bau und demjenigen der Rindenknoten des Vorder- 
hirns vorhanden. Ein solcher liegt erstens in seinem enormen Gehalt an Kon- 
krementen. Zwar findet man in tuberósen Rindengebieten des Großhirns ge- 
legentlich auch geschichtete und maulbeerfórmige Kalkschollen, aber niemals 
in solcher Menge wie hier. In dieser Hinsicht lassen sich dem Kleinhirnherd 
nur die Ventrikeltumoren zur Seite stellen, deren Gewebe mitunter in weiter Aus- 
dehnung inkrustiert erscheint. Zweitens ist eine so scharfe Abgrenzung gegenüber 
dem normalen Gewebe der Nachbarschaft, wie wir sie hier im Kleinhirn finden, 
selbst in den umfurchten Knoten des Vorhirns niemals von mir beobachtet 
worden. Wie aus Abb. 9 auf Taf. 9 hervorgeht, zeigt der Herd in dieser Hin- 
sicht ganz das Gepráge eines echten Tumors. Es kann sehr fraglich erscheinen, 
ob man ihn nicht eher als einen dislozierten Ventrikeltumor ansprechen soll. 
1)80 Bildungen mit allen Eigenschaften der Ventrikeltumoren auch im Innern 
des Grofhirnmantels vorkommen, ist ja unbestreitbar; der oben mitgeteilte 
Fal kann als Beleg dafür gelten. Auch der starke Kalkgehalt des Gewebes 
könnte zugunsten dieser Auffassung herangezogen werden. Gegen sie spricht 
aber der feinere Bau des veránderten Gewebes, das von demjenigen der Ventrikel- 
geschwülste doch erheblich abweicht. Denn diese bestehen vorwiegend aus 
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großen zelligen Elementen, während jener cin faserreiches Stroma aufweist. 
Aber wie man iiber diesen Punkt auch denken mag, dariiber kann kein Zweifel 
bestehen, daß es sich hier um eine spezifische Manifestation des tuberósen 
Prozesses handelt. Eine Fortdauer der blastomatósen Wachstumstendenz der 
Glia tritt allerdings nirgends mehr deutlich zutage. Es handelt sich hier wirklich 
um einen ausgebrannten Krater, der wie ein Fremdkórper in das Organ ein- 
gekeilt ist. Nur ein vom Stoffwechsel kaum noch berührtes Gewebe konnte 
eine so massive Inkrustation erfahren. Begünstigend für diesen Vorgang mag 
der geringe Gefäßgehalt des Herdes — auch in dieser Beziehung stimmt er mit 
den Ventrikeltumoren überein — gewirkt haben. Ich móchte hier in Parenthesi 
noch kurz bemerken, daß die Schminckesche Lehre von der Bildung der 
Konkremente in alten Narbem und in der Umgebung malazischer Herde durch 
die Befunde bei der tuberósen Sklerose eine volle Bestátigung findet. Es ist 
offenbar die Stórung der Gewebsatmung ynd die damit verknüpfte Vermin- 
derung der den Kalk in der Gewebsflüssigkeit gelóst haltenden Kohlensáure, 
welche in den schlecht vaskularisierten Produkten des tuberósen Prozesses 
diese Kalkniederschláge bedingt. Es handelt sich hier zweifellos um Gebiete, 
die an dem Stoffwechsel des Organs nur noch in ganz beschranktem Maße teil- 
nehmen. Daß sich aber in dieser Hinsicht das Bild ganz wesentlich ändern kann, 
zeigt das Verhalten der Ventrikeltumoren, sowie sie ein rascheres Wachstum- 
tempo einschlagen; mit der stärkeren Ausbildung des Gefäßapparates und einer 
intensiveren Teilnahme an der Gewebsatmung verschwinden die Konkremente, 
wic ich noch weiter unten zeigen will. 

Interessant ist das Verhalten des dem Tumor benachbarten Kleinhirn- 
gewebes. Die Rinde über ihm ist atrophisch und im gewóhnlichen Sinne skle- 
rotisch. Von den normalen Schichten ist nur das Stratum granulosum angedeutet; 
die nach außen von ihm liegende Molekularschicht ist stark verschmälert und 
ermangelt der Purkinjeschen Zellen und Korbzellen fast gänzlich. Dabei 
hat aber das Rindenbild nicht viel für tuberóse Sklerose Charakteristisches. 
Die Rinde sieht bei vorgeschrittener Zerebellaratrophie, wie sie etwa bei den 
Heredoataxieen oder bei juveniler Paralyse zustande kommt, ganz àhnlich 
aus. Man hat eben zunächst nur den Eindruck einer hochgradigen Verminderung 
des Parenchymbestandes, die durch entsprechende gliöse Ersatzwucherung 
gedeckt worden ist. Nur die stellenweise im Gewebe auftauchenden ‚großen‘ 
Zellen weisen hier auf die richtige Diagnose hin. Daß die Rindensklerose hier 
keine Konsekutiverscheinung cines progressiven Parenchymzerfalls, sondern das 
Produkt des tuberösen Prozesses ist, läßt sich weiterhin aus der eigenartigen 
Heterotopie der Purkinjeschen Zellen entnehmen, die sich im Grenzgebiet des 
Herdes streifenfórmig zwischen Marklamelle und Körnerschicht ausbreitet. 
Aus diesem Befund geht hervor, daß das zum Aufbau der Purkinjeschen 
Zellschicht gebildete Zellenmaterial sein Ziel teilweise nicht erreicht hat, sondern 
im Randgebiet des Markes liegen geblieben ist. Kraft der ihnen innewohnenden 
Differenzierungspotenz haben sich die Neuroblassen hier an falscher Stelle bis 
zu einem fast ihrer Reife entsprechenden Grade weiter entwickelt. Die Rinde 
selbst ist an der entsprechenden Stelle gar nicht oder nur in dürftigster Weise 
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mit Ganglienzellen besiedelt worden. Die blastomatóse Seite des Prozesses 
tritt also in der Rinde viel weniger als in dem ihr benachbarten Markherde 
hervor. Hier äußert sie sich aber in ungewöhnlich krasser Form. Denn wenn 
auch aus der Kalkinkrustierung hervorgeht, daß Wachstumsvorgange in thm 
schon lange erloschen sind, so kann doch andererseits kein Zweifel darüber 
sein, daf) er sich im Fótalleben und vielleicht auch noch in der ersten Kindheit 
nach Art ciner echten Neubildung entwickelt haben muf. Das Merkwürdige 
des Falles erblicke ich gerade. darin, daß die beiden Seiten des tuberósen Pro- 
zesses, die gliós-blastomatóse und die neurozytär-dysgenetische trotz enger 
Nachbarschaftsbeziehungen räumlich voneinander getrennt auftreten. In den 
Großhirnherden sind sie fast immer zu einem recht schwer zu analysierenden 
Komplex vereinigt. 

Ein Punkt bedarf noch der Klärung: wie kommt cs, daß die heterotopischen 
Purkinjezellen dem Hohlraum des vierten Ventrikels zum Teil näher liegen als 
der gliöse kalkreiche Herd? Im Hinblick auf die Großhirnbefunde sollte man 
das Gegenteil erwarten. Diese scheinbare Unstimmigkeit verschwindet, wenn 
man bedenkt, daß die Kleinhirnrinde auf doppeltem Wege von ektodermalen 
Zellen besiedelt wird. Neben dem primären Ventrikelependym kommt hier 
auch noch die äußere subpiale Körnerschicht als Produktionsstätte in Be- 
tracht. Wie wir aus den embryologischen Untersuchungen Schapers und Ber- 
liners wissen, befindet sich von ciner bestimmten Periode des Fötallebens 
an bis zur vollendeten Reifung an der äußeren Oberfläche des Organs eine 
sckundäre Keimzone, welche als die Quelle der für die Lamellen bestimmten 
Spongioblasten und wohl auch der Körnerzellen gelten kann. Wenn die Mi- 
gration dieser von außen vordringenden gliogenen Elemente cinen vorzeitigen 
Stillstand erfährt, und wenn damit eine blastomatöse Vermehrung und Ver- 
dichtung Hand in Hand geht, dann wird für den am spätesten gebildeten Teil 
der von der entgegengesetzten Scite andringenden Neuroblasten der Weg 
gesperrt. Ihre Ansiedlung am Innenrande des tuberös veränderten Bezirkes 
wird damit verständlich. Es ist nun weiter sehr bemerkenswert, daß 
bei der Recklinghausenschen Krankheit Herdformationen von 
ganz ähnlicher Art im Kleinhirn vorkommen. Der Freundlichkeit des 
Kollegen Otto Maas verdanke ich Material von einem Falle, wo sich an der 
korrespondierenden Stelle in einer Kleinhirnhemisphäre ein sklerotischer Knoten 
von fast identischer Beschaffenheit vorfand. Dieser Fall ist von Maas ein- 
gehend beschrieben worden. Es bestand hier neben einem Akustikustumor 
cine ausgebreitete Neurofibromatose der Spinalnerven. Außerdem wurden 
mannigfaltige Veränderungen in Zentralorgan, nämlich Ependymtumoren, 
Syringomyclie im Rückenmark, sowie massenhaft kleine Zellherde der bekannten 
Art in der Hirnrinde festgestellt. Schließlich fanden sich auch noch Endo- 
theliome der Dura und der knöchernen Schädelkapsel. Der erwähnte Klein- 
hirnherd nahm vorwiegend das Gebiet der Flocke ein, deren Prädisposition 
zu Neubildungen und Mißbildungen erst neuerdings Marburg beleuchtet und 
auf embryogenetische Tatsachen zurückgeführt hat. Die histologische Struktur 
des Herdes ist eine recht einfache. Er besteht aus einem dichten Konvolut 
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derber Gliafasern, die teils in langen Stráhnen, teils in Wirbeln angeordnet sind 
und sich mit ziemlich scharfer Grenze von dem benachbarten Gewebe abheben. 
Hinsichtlich der feineren Lokalisation ist zu bemerken, daß er vornehmlich 
das subkortikale Mark einnimmt, an zahlreichen Stellen aber breite Faserzüge 
in die benachbarten Kleinhirnläppchen sendet. Sein Kerngehalt ist schwankend: 
neben Stellen, wo die Kerne in dichten Haufen zwischen den Gliafaserbündeln 
auftreten, finden sich andere, wo sie recht spärlich vertreten sind. Im alle 
gemeinen haben sie die Beschaffenheit der gewöhnlichen Gliakerne von der 
helleren Art; daneben kommen aber auch isoliert liegende große und chromatin- 
arme Elemente vor, wie man sie vornehmlich in der Großhirnrinde und im 
Striatum bei dieser Krankheit anzutreffen pflegt. Ein Zellkórper wird an diesen 
Riesenkernen oft nur bei Anwendung von Fett- und Plasmafärbungen sichtbar. 
Häufig enthalt er neben gleichmafig vertcilten feinen Fettstäubchen ein Pigment 
von gelblich-grüner Eigenfarbe. Im Zentralgebict des Herdes finden sich einige 
konzentrisch geschichtete Kalkschollen von stattlicher Größe. Aus dieser Be- 
schreibung geht hervor, daß die Hauptmasse der Herdsubstanz auch hier von 
Gliafasern gebildet wird. Abb. 12 auf Taf. 10, die photographisch nach einem 
Gliapráparat hergestellt ist, gibt ein gutes Bild davon. Schon aus der un- 
gewöhnlich dichten Verfilzung der Fasern und ihrer wirbelartigen Anordnung 
echt hervor, daß hier ein tumorähnliches Gebilde vorliegt. Durch die erwähnten 
Kernhaufen wird dieser Eindruck noch verstärkt. Ob sich die Flocke an dieser 
Stelle geschwulstartig über das Niveau ihrer Umgebung erhoben hat, ist dem 
mikroskopischen Präparat nicht zu entnehmen. Auch das Protokoll des Herrn 
Kollegen Maas erwähnt nichts von einem pathologischen Kleinhirnbefunde, 
woraus wohl hervorgeht, daß das Organ bei der makroskopischen Betrachtung 
nichts Auffälliges gezeigt haben kann. Die über dem Tumor liegenden Kleinhirn- 
läppchen sind in ihrer Rindenstruktur schwer verändert. Abgesehen von den er- 
wähnten aus dem Randgebiet des Herdes einstrahlenden Gliafaserbündeln ist auch 
die subpiale Randzone durch vorwiegend tangential angeordnete Fasern erheblich 
versteift. Hier finden sich überall noch Restbestände der äußeren embryonalen 
Körnerschicht, die in der Tiefe der Furchen die größte Breite erreicht. An 
dieser Stelle begegnet man gelegentlich ganzen Haufen ‚embryonaler‘‘ Körner, 
die mit großen Kernen der atypischen Art vermischt sind. Ganglienzellen und 
Nervenfasern fehlen der Rinde hier fast vollkommen. Besser entwickelt sind 
die Kleinhirnläppchen in der Umgebung des Tumors. Hier ist die gliöse Ver- 
(kung der Rinde viel geringer, aber die Zytoarchitektonik der Läppchen zeigt 
noch schwere Anomalien. Die Körnerschicht ist verschmälert, und die normaler- 
weise ziemlich gleichmäßig verteilten Körnerzellen sind häufig ballenartig mit- 
einander verklebt. Die Purkinjezellenschicht ist besser entwickelt, bildet aber 
keine so scharf geschlossene Reihe wie in der Norm. Bald sind Purkinjesche 
Zellen nach der Seite der Körner bald in die Molekularschicht versprengt. Das 
auffälligste histologische Zeichen liegt hier in der ganz atypischen Lokalisation 
der gewöhnlichen Körnerzellen, welche bald in kleineren Häufchen, bald in 
ttwas gleichmäßigerer Verteilung über die ganze Breite der Molekularschicht 
verstreut sind. In der Regel ist diese Anomalie an solchen Stellen am meisten 
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ausgeprägt, wo sich auch die Residuen der embryonalen äußeren Kórnerschicht 
am starksten bemerkbar machen, namlich in der Furchentiefe. Wir haben also 
hier einen anatomisch ganz sicheren Fall von Recklinghausenscher Krankheit 
vor uns, der genau ebenso, wie es bei der geschilderten Beobachtung von tube- 
rôser Sklerose der Fall war, eine Herderkrankung des Zerebrellums aufweist, 
welche nur als Ausdruck eines abgelaufenen blastomatésen Vorganges an der 
Neuroglia gedeutet werden kann. In enger órtlicher Beziehung zu ihm finden 
sich in der benachbarten Rinde die Erscheinungen eines dysgenetischen Pro- 
zesses, der zu einer Schichtenverwerfung geführt hat. 1)80 hier ähnliche Faktoren 
wie bei der Bildung des tuberósen Herdes gewirkt haben, bedarf keiner weiteren 
Auseinandersetzung. Ebenso braucht nach den obigen Ausführungen der 
Gedanke nicht weiter verfolgt zu werden, daß die Verwandtschaft zwischen 
beiden Krankheiten auch in dieser Erscheinung sinnfällig zutage tritt. Dabei ist 
zu bemerken, daß ausgedehnte Herdformationen von blastomatösem Charakter 
im Gehirn bei der Recklinghausenschen Krankheit zu den großen Selten- 
heiten zu gehóren scheinen. Ein analoger Befund ist mir nur in einer 
Arbeit von Orzechowski und Nowicki begegnet, der ein Fall von ähnlicher 
Vielgestaltigkeit wie der Maassche zugrunde liegt. Auch hier finden sich neben 
zahlreichen Neurofibromen im peripherischen Nervensystem kleine Zellhaufen 
mit Riesenzellen und Riesenkernen im der Großhirnrinde und Duraendotheliome. 
Außerdem beschreiben die Autoren noch einen etwa markstückgroßen Herd 
im Gyrus lingualis einer Hemisphäre, der sich schon makroskopisch durch seine 
weißliche Farbe bemerkbar machte. Er setzte sich eine Strecke weiter in das 
Mark der Hemisphäre fort, wo er ohne scharfe Grenze verschwand. Seine Kon- 
sistenz wird als lederartig derb bezeichnet. Bei der mikroskopischen Unter- 
suchung wurde festgestellt, daß er aus einem Konvolut eng verfilzter Gliafasern 
bei mäßigem Kerngchalt bestand. Frische Proliferationserscheinungen wurden 
nicht in ihm beobachtet. Die Autoren vertreten auf Grund dieses Befundes und 
der übrigen Herdformationen in der Großhirnrinde die Ansicht, daß es sich bei 
ihrem Falle um eine Kombination von tuberöser Sklerose und Neurofibromatose 
handle, die bei der Gleichartigkeit der beiden Erkrankungen zugrunde liegenden 
dysgenetischen Störung nicht verwunderlich sei. Ob die von ihnen beobachteten 
Rindenveränderungen, insbesondere der erwähnte Herd im Lobulus lingualis 
diese Auffassung rechtfertigen, muß dahingestellt bleiben. Jedenfalls geht aber 
aus dem Vergleich der zuletzt beschriebenen Kleinhirnveränderungen bei 
tuberoser Sklerose mit dem eben geschilderten Kleinhirnbefunde des Maas- 
schen Falles hervor, daß beide Krankheiten histologisch fast voll- 
kommen identische Produkte hervorzubringen imstande sind. 


Ventrikeltumoren mit raschem Wachstum. 


Aus den histologischen Eigenschaften der Ependymtumoren, insbesondere 
aus der weitgehenden Petrifikation ihres Gewebes, ist mit Recht geschlossen 
worden, daß es sich hier um Bildungen handelt, deren Wachstumsenergie seit 
langem erloschen ist. Gelegentlich kommen aber Ausnahmen vor, aus denen 
hervorgeht, daß sich auf dem alten Boden frische Eruptionen entwickeln können. 
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Hierhin gehôren die Fälle von Kaufmann und Schuster, zu denen neuer- 
dings noch eine Beobachtung von Berliner hinzukommt. In dem Falle Kauf- 
mann s handelte es sich um einen 24 jährigen Mann, der klinisch das Bild eines 
Hirntumors geboten hatte. Neben den gewóhnlichen Rindenveränderungen 
der tuberósen Sklerose und kleineren Ependymknótchen wurde hier ein walnuß- 
großer Tumor im linken und ein haselnußgroßer im rechten Ventrikel festgestellt. 
Bei dem Falle Schusters, den ich selbst untersucht habe, wurde neben typischen 
kleineren Ependymknótchen eine überwalnußgroße Geschwulst im hydro- 
zephalisch stark erweiterten rechten Seitenventrikel gefunden. Seiner histo- 
logischen Zusammensetzung nach bestand er im wesentlichen aus ‚großen‘ 
Zellen, deren Kernreichtum auffiel. Auch Teilungsvorgänge waren an den Kernen 
festzustellen. Die faserige Zwischensubstanz war nur dürftig angelegt. Im 
Gegensatz zu den übrigen kleinen Ependymtumoren erwies er sich von Kon- 
krementen völlig frei. In klinischer Hinsicht ist bei beiden Fällen bemerkenswert, 
daß weder psychische Defekte, noch epileptische Insulte von schwererer Art 
bei ihnen beobachtet worden waren. Auch bei dem Patienten Berliners, 
der ein Alter von 36 Jahren erreicht hat, sind, abgesehen von periodisch auf- 
tretenden Depressions- und Erregungszuständen, psychische Störungen erheb- 
licher Art nicht vorhanden gewesen. Insbesondere bestanden keine Intelligenz- 
defekte. Krampfanfälle wurden bei ihm nur in früher Kindheit beobachtet und 
als Zahnkrämpfe gedeutet. In den letzten Jahren seines Lebens bot er aber 
allgemeine Hirndrucksymptome und somatische Erscheinungen, welche auf 
eine langsam fortschreitende Neubildung hinwiesen. Bei der Autopsie wurde 
neben typischen Tubera in der Hirnrinde und kleineren Ependymknötchen ein 
walnußgroßer, dem Boden des rechten Seitenventrikels fest aufsitzender Tumor - 
gefunden, der sich als sehr gefäßreich erwies. In ein faseriges Stroma waren 
Zellnester eingestreut, die aus polymorphen größeren, z. T. mehrkernigen Zellen 
bestanden. Da die Zellen an vielen Stellen „um die Gefäße herumgelegt'' waren, 
so wurde der Anschein erweckt, als ob sie von den Adventitialzellen dieser 
Gefäße ausgingen. Der Autor ist deswegen geneigt, diesen Tumor den Peri- 
theliomen oder Cylindromen zuzurechnen, zumal in ihm eine Tendenz zu hyaliner 
Umwandlung der Gefäßwände auffiel, wie sie in derartigen Geschwülsten häufig 
vorkommt. Daß im Gegensatz zu den konkrementhaltigen kleineren Ependym- 
erhebungen dieser große Tumor auf einer blastomatösen Proliferation jüngeren 
Datums beruht habe, und daß er die klinischen Hirndrucksymptome verschuldete, 
sei nicht zu bezweifeln. 

Mir selbst ist unter der großen Zahl meiner eignen Fälle nur ein einziger 
begegnet, bei dem das histologische Bild eines Ependymtumors auf ein sehr 
beschleunigtes, beim Tode des Kranken noch im Gange befindliches Wachstum 
hinwies. 

Das betreffende Gehirn stammt von einem fünfjährigen Knaben, der psychisch 
auf dem tiefsten Niveau der Idiotie stand. Er soll zwar im Alter von zwei Jahren 
laufen gelernt haben, doch fehlte eben jegliches sprachliche Ausdrucksvermógen 
und Sprachverständnis. Er wird als bósartig, agitiert und sehr unsauber be- 
zeichnet. Kôrperliche Láhmungserscheinungen bestanden nicht. Epileptische 
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Insulte waren in Form von kurzen Schwindelanfällen und typischen Krampf- 
anfallen vorhanden. Allgemeine Hirndrucksymptome waren in Anbetracht 
der schweren Verblédung des Kindes den behandelnden Arzten der Anstalt 
nicht aufgefallen. Es ist aber möglich, daß eine in den letzten Monaten stetig 
zunehmende Benommenheit, die schließlich jede Nahrungsaufnahme unmöglich 
machte, auf die fragliche Neubildung zurückzuführen ist. An dem Kinde waren 
weder das Adenoma sebaccum noch anders geartete Nacvi an irgendeiner Kórper- 
stelle nachzuweisen. !) | 

Bei der Sektion erwies sich das Schädeldach dünn und transparent, 
und bei der Eröffnung der Dura entleerte sich viel seröse Flüssigkeit. Die Pia 
war überall durchscheinend und zart. An der Konvexitát der Grofhirnhemi- 
sphare und an deren Basis wurden Herde von typischer Art in großer Zahl ge- 
funden. An Frontalschnitten wurde festgestellt, daf beide Seitenventrikel an 
ihrer lateralen Wand zahlreiche hirsekorn- bis kirschkerngroße Tumoren trugen. 
Der linke Seitenventrikel war erheblich erweitert und in seiner Wandung befand 
sich außer dem erwähnten Knótchen noch cine größere, etwa pflaumenkern- 
große Neubildung, welche weit in den Ventrikelhohlraum hineinragtc. Abb. 14 
auf Taf. 10 illustriert diesen Befund. Wir haben die Seitenwand des Ventrikels 
vor uns und sehen unter dem. das Striatum bedeckenden Ependym zwei Knót- 
chen, von denen das obere (auf der Abbildung dem Balken benachbarte) nur 
wenig hervorragt, da cs sich mit seiner Hauptmasse mehr in die Substanz des 
Schweifkernes hinein entwickelt hat, während das untere, kleinere deutlich 
in den Hohlraum vorspringt. Es wird halbmondfórmig von einer anderen 
Gewebsmasse umrahmt. Nur ein enger Spalt trennt beide Gebilde voneinander. 
Dieser scheinbar frei im Ventrikelhohlraum liegende Gewebsballen gehórt der 
fraglichen Neubildung an.. Sein Verbindungsstiel mit der Ventrikelwand fällt 
nicht in die vorliegende Schnittebene. Während die beiden unter dem Ependym 
liegenden Knótchen cin faserreiches Stroma, wenig Gefáfle und zahlreiche 
Konkremente enthalten, ist die scheinbar von der Ventrikelwand losgelóste 
Neubildung reich an Gefäßen, sehr reich an Zellen, aber von Konkrementen 
vollkommen frei. Was dic in ihr vorhandenen Zellformen anlangt, so lassen 
sich dieselben Grundtypen wie in dem typischen Ventrikelknótchen nachweisen, 
nämlich große, teils spindelförmige, teils polygonale Elemente mit langen Aus- 
làufern und zum. Teil mit mehreren Kernen. Ein wesentlicher Unterschied 
liegt aber in der Zelldichtigkeit. Die cinzelnen Elemente sind hier viel näher 
aufeinandergerückt und bilden besonders in der Umgebung der Gefáfe breite 
Walle, wobei mitunter eine Neigung zu radiárer Anordnung hervortritt. Abb. 13 
auf Taf. 10 veranschaulicht dieses Verhalten. Man sieht hier, daß der Tumor 
außerordentlich zellreich ist, und daß die einzelnen Zellen an Größe stark 
variieren. Der Ausschnitt enthält zwei kleine quergetroffene Venen, welche 
von einem Kranz großer Zellen umschlossen erscheinen. Die Zellen haben hier 


1) Es ist eben doch nicht allen Fällen die Diagnose ins Gesicht geschrieben. Das gilt besonders 
für die kindlichen Kranken. Aus den Beobachtungen von Gallus geht hervor, daß die Naevi, zu 
denen ja auch das Adenoma sebaceum gehört, mitunter erst um die Wende des 10. Jahres oder in 
der Pubertät hervortreten. 
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vorwiegend spindelférmige Gestalt und sind mit ihrer Langsachse radiär zum 
Lumen des betreffenden Gefäßes orientiert. Auf diese Weise kommt ein Bild 
zustande, das an die bekannten Strukturverhältnisse der Peritheliome erinnert. 
Ein wesentlicher Unterschied gegenüber den Peritheliomen besteht aber darin, 
daB die Zellen hier nicht wie bei jenen zu einer geschlossenen Phalanx neben- 
einander gereiht sind, sondern mehr oder weniger weite Lücken zwischen sich 
lassen. Es ist auch immer nur die der Gefäßwand zunächst liegende Schicht, 
bei welcher die radiäre Anordnung hervortritt. Die nach außen folgenden 
Elemente sind bereits ganz unregelmäßig gelagert und gleichen in ihrer Gesamt- 
heit viel mehr einem großzelligen Gliom. Sehr bemerkenswert ist der Kern- 
reichtum der Geschwulstzellen. In zahlreichen Exemplaren sieht man riesige 
Kerngebilde mit einem stark entwickelten Liningerüst und zahlreichen Chromatin- 
körnchen, unter denen zuweilen ein größeres Kernkörperchen hervortritt. 
Kernabschnürungen treten häufig auf. Mitunter sind, ähnlich wie bei in den 
großen Zellen der Rindenknoten und der Heterotropien, die strahlenförmig aus- 
einanderstrebenden Kernteile noch durch Substanzbrücken miteinander ver- 
bunden. Auch Zellteilungsphanomene kommen in beträchtlicher Zahl vor. 
Sie kennzeichnen sich dadurch, daß in Exemplaren, wo die Kerne an entgegen- 
gesetzte Pole des Zellkörpers gerückt oder wenigstens weit voneinander entfernt 
sind, das zwischen ihnen gelegene Protoplasma feine, spaltförmige Einschnitte 
erhält. Nicht immer sind die Einschnitte geradlinig. Oft bilden sie bogenförmige 
Figuren, und dann kommen Bilder zustande, wie sie in Abb. 16 auf Taf. 11 an 
der durch Strich bezeichneten Stelle wiedergegeben sind. Hier umfaßt eine 
große Zelle mit zwei Ausläufern den Zellkörper einer kleineren, die von diesen 
Fangarmen nur durch eine schmale Lücke getrennt ist. Man hat den Eindruck, 
als ob die kleinere in den Zellkörper der größeren hineingeschoben wäre. Tat- 
sächlich handelt es sich hierbei, wie aus mannigfaltigen Zwischenstufen hervor- 
geht, um eine eben abgeschlossene Zellteilung. Aus der Abbildung ist ferner 
zu ersehen, daß eine grobfaserige Zwischensubstanz zwischen den Zellen existiert, 
und daß neben den großen Zellen auch Gliakerne von gewöhnlicher Größe 
vorkommen. Von dem Fasergeflecht ist schwer zu sagen, ob es lediglich aus 
feineren Verzweigungen der zahllosen Zellausläufer besteht oder ob auch 
von den Zellkörpern emanzipierte Fäden gebildet worden sind. Es läßt 
sich ferner eine zarte Limitans gliae in der Nachbarschaft der Gefäße nach- 
weisen, die mit der Adventitia meist fest verankert erscheint. In diese Grenz- 
haut dringen Ausläufer der benachbarten Tumorzellen von allen Richtungen 
cin, wobei sie häufig mit fußförmigen Verbreiterungen endigen. Es wird 
hier also das strukturelle Gefüge der normalen Limitans nachgeahmt. 
Ein wesentlicher Unterschied besteht nur darin, daß das Gewebe in der Um- 
gebung der Gefäße stark aufgelockert erscheint, weil sich kammerartige Hohl- 
raume in großer Menge zwischen die Fortsätze schieben. Im Gegensatz zum 
normalen Gliabild liegen diese Kammern aber nicht in der Substanz der in die 
Limitans einstrahlenden Zellfortsätze, sondern zwischen ihnen. Zu bemerken 
wäre noch, daß die Geschwulst sehr gefäßreich ist, und daß die Gefäße selbst 
im allgemeinen außerordentlich zartwandig sind. In der Regel bestehen sie 
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nur aus einer zarten Bindegewebsmembran, die nach dem Lumen hin mit Endo- 
thel bekleidet ist. Von einer hyalinen Metamorphose der Gefáfe war nirgends 
etwas zu entdecken. 

Aus der Schilderung der Befunde geht also hervor, daf) hier neben typischen 
Ventrikelknoten eine Geschwulst vorhanden war, welche sich durch ihren Ge- 
faBreichtum und durch sehr zahlreiche Kern- und Zellteilungen von jenen 
unterscheidet. Das histologische Bild kann keinen Zweifel darüber bestehen 
lassen, daß es sich um eine blastomatóse Zellproliferation jüngeren Datums 
handelt. Für das Bestehen einer erhóhten Wachstumsenergie und eines leb- 
hafteren Stoffwechsels spricht auch die Tatsache, daf) die sonst gesetzmäfig in 
den tuberósen Ventrikelerhebungen wiederkehrenden Inkrustationserscheinungen 
in diesem Tumor vollkommen vermißt wurden. 

Für die Annahme, daf der Ausgangspunkt der Neubildung, wie es Berliner 
in seinem Falle vermutet, im Endothel der adventitiellen Räume liegt, bietet 
weder die Beobachtung Schusters noch die vorliegende einen Anhaltspunkt. 
In ihrem Gefüge enthalten die grofen Tumoren dieser beiden Fälle nichts, was 
sich nicht auch in den kleineren petrifizierten Knoten fánde, nur sind in jenen 
floride Proliferationsvorgänge an den größeren Zellen und eine beträchtliches 
Plus an Gefäßen wahrnehmbar. Auf Grund des mikroskopischen Befundes 
darf man wohl sagen, daf es sich nur um ein Aufflackern desselben Prozesses 
handclt, der im Fótalleben zur Entstehung der kleinen Gebilde geführt hat. 
Ob sich dieses frische Wachstum auf dem Boden eines schon vorher vorhandenen, 
alten Knótchen vollzogen hat, oder ob eine Neubildung im eigentlichen ‘Sinne 
vorliegt, ist nicht sicher zu entscheiden. Das vollkommene Fehlen der Kon- 
kremente kónnte zugunsten der zweiten Auffassung geltend gemacht werden. 
Man muf sich dann vorstellen, 130 unverbrauchtes Spongiozytenmaterial im 
Ependym deponiert geblieben war, welches dann erst im spateren Leben unter 
günstigeren Wachstumsbedingungen als sie das fótale Organ bot, sich entfaltet hat. 
Da aber der Bauplan der Neubildung mit demjenigen der alten Ventrikel- 
knoten im wesentlichen übereinstimmt, hat die andere Auffassung mehr für sich. 

Zu bemerken wáre noch, daf die peritheliomartige Anordnung der Ge- 
schwulstzellen, wie sie Berliner beschreibt, nicht unbedingt für den meso- 
dermalen Charakter einer Neubildung spricht. Auch in Gliomen kann man 
gelegentlich die Tendenz zu radiärer Anordnung der Zellen um die Gefáfe be- 
obachten. Abb. 15 auf Taf. II gibt eine derartige Stelle aus dem Zentralgebiet 
cines Glioms wieder, daß an seiner Peripherie fast nur aus dicht gedrängten, 
kleinen plasmaarmen Zellen und einem zwischen ihnen ausgebreiteten synzytialen 
Retikulum bestand. An dem gliogenen Charakter der Neubildung konnte in 
Anbetracht dieses Anastomosennetzwerkes, der Beschaffenheit der Kerne und 
ihres ‘infiltrativen Vordringens in das Nachbargewebe kein Zweifel bestehen. 
Die Abbildung läßt deutlich erkennen, daß die Tumorzellen sich hier kranz- 
artig um die Gefäße gruppiert haben, so daß bei dieser schwachen Vergrößerung 
der Eindruck des Perithelioms hervorgerufen wird. Bei stärkerer Vergrößerung 
lassen sich aber auch hier die zarten Verbindungsfäden zwischen den Zellen 
deutlich nachweisen, wodurch allein schon die Diagnose auf den richtigen Weg 
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geleitet wird. Das wichtigste Zeichen für das Bestchen ciner vom Perithel- 
baw. Endothelapparat der GefaBe ausgehenden Neubildung liegt in ihrem Wachs- 
tumsmodus. Nur wenn man den Nachweis führen kann, daf primáre Sprossungs- 
phänomene an den Kapillaren ihre weitere Ausdehnung einleiten, wird man 
sie unzweifelhaft auf diesen Ursprung beziehen können. Es soll aber damit 
keineswegs geleugnet werden, daß bei der tuberösen Sklerose auch noch anders 
geartete, rasch wachsende Tumoren, deren Bösartigkeit sich durch ihre klinische 
Symptome manifestieren kann, vorkommen. Nach meinen eigenen Beobachtungen 
halte ich das sogar für wahrscheinlich. Ein besonders verdächtiges Substrat 
bilden in dieser Hinsicht die tief in das subependymäre Gewebe vordringenden 
Ventrikelknoten, welche gelegentlich die perventrikulären Markstrata voll- 
kommen durchbrechen. Ein Tumor der fraglichen Art ist im zweiten Kapitel 
dieser Mitteilung geschildert worden. Während dieser aber noch alle Kenn- 
zeichen der Inaktivität trug, sieht man mitunter in der Randzone solcher Gebilde 
Proliferationserscheinungen an den kleinen Gliaelementen. Das war z. B. 
bei einer anderen Beobachtung nachweisbar, wo ein, der Vorderwand des Seiten- 
ventrikels aufsitzender Tumor tief in die Balkenfaserung vorgeschoben war. 
In seinem zentralen Gewebe trug er noch das gewóhnliche Gepräge der inkru- 
stierten Knótchen. An cinem in die Substanz des Balkens vordringenden Zapfen 
fanden sich aber zahlreiche Inseln kleiner, dicht gedrángter Gliazellen, von 
denen aus sich reihenfórmige Züge zwischen die Balkenfasern drängten. Da 
sich an diesen abwandernden Elementen auch noch viel direkte Kernteilungen 
nachweisen ließen, lag der Gedanke nahe, daß sich hier das Wetterleuchten 
einer rein gliomatéscn Wucherung bemerkbar machte, deren Weiterentwicklung 
nur durch den Tod des Kranken unterbrochen wurde. 

Für die Kohnheimsche Theorie von den verlagerten, bzw. an ihrer Bildungs- 
stätte fixierten Keimresten als Ausgangsmaterial der Blastome sind diese 
Tumoren, so schwierig ihre Klassifikation mitunter werden mag, eine wichtige 
Stütze. Die nahe Beziehung zwischen Heterotopie und Neubildung tritt wohl 
nirgends so klar zutage, wie hier im Gehirn. Darauf hat schon Heinrich Vogt 
in seiner „Anatomie der mikrozephalen Mißbildungen‘‘ hingewiesen. Vogt macht 
dort den Versuch, die echten Heterotopieen gegenüber den Geschwülsten begrifflich 
und differentialdiagnostisch zu definieren. Ein wesentliches Moment der Hetero- 
topieen gegenüber den Tumoren liege darin, daß bei jenen die Anlehnung an 
den Bau der grauen Substanz und ihrer Vorstufen nicht aufgegeben werde. 
Die Heterotopie entstehe dadurch, daf Teile grauer Substanz auf irgendeiner 
embryonalen Stufe fixiert und so verlagerte Teile am falschen Ort einen Teil 
oder die volle Höhe der Organisation erlangen. Solange die versprengten Teile 
die Entwicklungsrichtung der normalen Organogenese festhalten, resultiere 
die Heterotopie. Wird dieser Bildungstypus aber verlassen, dann entsteht der 
Tumor. Da auch Heterotopieen einem übermäßigen Wachstum zugänglich sind, 
so sei die Grenze gegenüber dem Tumor nur schwer zu ziehen. Entscheidend 
für die weitere Entwicklung des verlagerten Keimes wird der Umstand scin, 
wann sich die ihm immanente Wachstumsfáhigkeit erschöpft. Demgemäß 
bieten nicht alle Formcn der Heteriotopie die gleiche Neigung zur Anlage von 
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Tumoren. Einen je héheren.Reifungsgrad die ihn zusammensetzenden Elemente 
erreichen, um so geringer sei ihre Proliferationstendenz und ihre Fahigkeit zu 
einer blastomatósen Weitergestaltung, denn Ganglienzellen hätten 2. B. nicht 
mehr die Fähigkeit, sich zu vermehren. H. Vogt weist auch bereits auf die 
Sonderstellung der subependymären Heterotopien hin, in denen indifferente 
Zellformen mit unscharfer Determination und von fertigen Zellen die gliósen 
Elemente vorherrschen. Hier behalten viele Zellen ihren ,,jugendlichen‘ Cha- 
rakter, und somit bleibt die ganze heterotope Partie auf einer embryonalen 
Stufe stehen. Ihr Gewebe stehe schon zur Zeit der Geburt in einem Mif)verháltnis 
des Alters zur Umgebung. Bei. der Indifferenz eines Teiles der Zellen und der 
eigenartigen Beschaffenheit der gliósen Elemente bleibt ihnen die Fähigkeit 
der Teilbarkeit und Vermehrung erhalten, so daf alle Vorbedingungen für die 
Entwicklung von Tumoren erfüllt seien. An diesem Gedankengange ist nur 
das eine auszusetzen, daß den indifferenten polyvalenten Zellformen, unter 
denen der Autor nur Zwischenstufen zwischen Neuro- und Spongioblasten ver- 
stehen kann, eine zu große Bedeutung beigemessen wird. Die Existenz der- 
artiger Gebilde erscheint mir weder im normalen noch im pathologisch ver- 
anderten Zentralorgan erwiesen zu sein. Zweifellos kommen unausgereifte 
Nervenzellen bei Mifbildungen, bei der tuberósen Sklerose, bei der juvenilen 
Paralyse und bei heredo-degenerativen Erkrankungen vor, aber derartige Zellen 
tragen immer noch deutliche Kennzeichen ihrer Gattung. Wenn ihnen auch 
hinsichtlich der Kernbeschaffenheit, der Differenzierung ihres Zellkórpers und 
des räumlichen Mißverhältnisses zwischen Kern und Zelleib embryonale Eigen- 
schaften anhaften, als geschwulstbildende Elemente kommen sie im Zentral- 
nervensystem nicht in Betracht. Ob sie bei der Bildung der Sympathome und 
ähnlicher Geschwülste der Kopfganglien die Bedeutung besitzen, welche einige 
Autoren ihnen beigemessen haben, erscheint mir deswegen fraglich, weil am 
Aufbau der sympatischen und sensiblen Ganglien nicht nur Neuroblasten, 
sondern auch viel gliogene, aus der Ganglienleiste stammende Elemente be- 
teiligt sind. Tatsächlich hat ja auch Schilder die Sympathome als maligne 
Gliome des Sympathikus bezeichnet. Was man bei den rasch wachsenden 
Tumoren der tuberósen Sklerose sieht, spricht entschieden zugunsten der Auf- 
fassung, daß Spongioblasten und deren Abkómmlinge das blastomatóse Grund- 
clement in den Heterotopien bilden. Derartige Zellen brauchen durchaus nicht 
immer mit Neuroblasten vergesellschaftet zu sein; ste kónnen für sich allein 
an ihrer Bildungsstátte oder auf dem Wege zu ihrem Ansicdlungsort hetero- 
topisch fixiert und damit in ihrer Reifung becinträchtigt werden, denn Migration 
und Reifung laufen für alle ektodermalen Zcllformen des Zentralorgans parallel. 
Das geht besonders klar aus den Befunden bei der Recklinghausenschen 
Krankheit hervor. Da wir heute wissen, daf) die reifen Gliazellen hoch differen- 
zierte Gebilde sind, welche alle Parenchymelemente mit ihren Plasmastrukturen 
umhüllen, so ist die Vorstellung nicht von der Hand zu weisen, daf) sie die Zu- 
rückdrängung ihrer idioplastischen Differenzierung durch eine gesteigerte 
Proliferationskompetenz kompensieren und unter gewissen, uns nicht näher 
bekannten Bedingungen sich geschwulstmäßig vermehren. — Es drängt sich 
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hier die Frage auf, ob die Befunde, welche die Tumoren der tuberösen Sklerose 
bieten, uns eine Perspektive fiir die Genese der landläufigen Gliome des Gehirns 
eröffnen. Es wäre zweifellos für die Onkologie von allgemeinem Wert, wenn 
es gelange, fiir diesen so verbreiteten Geschwulsttypus den Anlagefehler als 
gesetzmäßiges Substrat zu erweisen. Ich möchte gleich bemerken, daß wir von 
diesem Ziel noch weit entfernt sind. Es würde auch weit über den Rahmen des 
vorliegenden Themas hinausführen, wenn ich alle Tatsachen, welche aus der 
Histologie der Gliome zugunsten der Kohnheimschen Theorie beigebracht 
worden sind, heranziehen wollte. Die Forschungen der letzten Jahre haben 
in dieser Hinsicht recht wertvolle Ergebnisse gezeitigt; ich erinnere nur an dic 
Arbeiten Marburgs und seiner Mitarbeiter, welche das Nachbarschaftsgebiet 
der Recessus laterales der Med. oblong. als eine entwicklungsgeschichtlich 
„kritische“ und zu Blastombildungen prädisponierte Örtlichkeit aufgedeckt 
haben.! An dieser Stelle möchte ich mich auf den Hinweis beschränken, daß 
unter den Blastomen des Gehirns tatsächlich eine Form existiert, welche eine 
nähere Verwandtschaft mit den Herden und Ventrikelknoten der tuberösen 
Sklerose vermuten läßt. Es sind das Geschwülste, deren Klassifikation eine 
recht unsichere ist; man hat sie als großzellige Gliome, als gemischtzellige Sarkome 
und wohl auch als Gliosarkome bezeichnet. Charakteristisch ist für sie die Un- 
gleichheit ihrer Zellformen und die Verschiedenartigkeit des Bauplanes der 
Geschwulstmasse. Sie sehen in ihrem Randgebiet häufig wie infiltrativ vor- 
dringende Gliome aus. Man findet hier mehr oder weniger dicht verteilte und 
durch zarte Anastomosen verbundene Zellkörper, deren Kerne sich dem Typus 
der gewöhnlichen hellen Gliakerne nähern. Die Zellkörper bilden meist nur 
einen zarten, eben noch erkennbaren Saum um die Kerne. Im Nisslpräparat 
sind die Kerne häufig der einzige deutlich gefärbte Gewebsbestandteil. Un- 
gewöhnlich ist nur, daß hier in diesem sonst ganz banalen Gliomgebiet mitunter 
recht groteske Riesenkerne mit Ansätzen zu direkter Teilung auftauchen. 
Ziemlich unvermittelt liegen dann neben derartigen Gebieten weite Strecken, 
wo große, spindelfórmige. Zellen in faszikulärer Anordnung überwiegen. Auch 
Wiese Zellen enthalten zum Teil sehr große Kerne, an denen sich Abschnürungen 
Mannigfaltiger Art, aber auch regressive Veränderungen vollziehen. Neben 
ien spindelfórmigen Gebilden sieht man hier auch háufig grofe birnen- oder 
kugelformige Zellen mit ganz homogenen oder schon vakuolisiertem Körper 
‚und langen, leicht geschlängelten Fortsätzen, welche wie Fangarme in die Nach- 
‚barschaft eindringen. Der Unterschied in der Struktur dieser beiden Haupt- 


 bestandteile der fraglichen Tumoren wird durch die photographischen Abbil- 
. dungen auf Taf. 11 illustriert. Die Abb. 17 ist dem Randgebiet entnommen. 


‘ Hier treten besonders die Kerne der Geschwulstzellen hervor, deren Größen- 


f 


differenzen z. T. recht beträchtlich sind. Außerdem sicht man auch das zarte 
Plasmaretikulum, welches die Zellen synzytial verbindet. Gliafasern sind nur 
spärlich vorhanden und zweifellos auf die präformierte Glia zu beziehen. Faser- 


1) Ein sehr merkwürdiger Fall dieser Art, der zu allgemeinen Betrachtungen anregt, soll dem- 
nächst gemeinsam mit Professor L. Pick beschrieben werden. 


eurologie. 
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bildende Geschwulstzellen kommen kaum vor, sind aber für die Diagnose ent- 
behrlich, weil der Gliomcharakter der Neubildung durch ihr infiltrierendes 
Vordringen und das Vorhandensein des retikulären Synzytiums hinreichend 
gekennzeichnet ist. An Silberpráparaten sieht man deutlich, daß viel Nerven- 
fasern des práformierten Gewebes im Randgebiet der Neubildung in entmarktem 
Zustand persistieren. Es fehlt auch jeder Anhaltspunkt für die Annahme einer 
blastomatósen Aktivität des Blutgefäß-Bindegewebsapparates, der im all- 
gemeinen schwach entwickelt ist. In Abb. 18 ist dann eine benachbarte Stelle 
wiedergegeben. Die Anderung des Bauplanes ist ganz offensichtlich. Die Ge- 
webselemente haben hier eine bündelfórmige oder streifige Anordnung, welche 
von der Längsgruppierung der großen Spindelzellen und ihrer Fortsätze her- 
rührt. Es hat den Anschein, als ob hier auch eine längsfaserige Zwischensubstanz 


existierte; aber tatsächlich läßt sich eine solche mit Sicherheit nicht nachweisen.. 


Weder Glia- noch Bindegewebsfarbungen geben in dieser Hinsicht positive 
Resultate. Es ist wahrscheinlicher, daß die fasrig erscheinenden Strukturen 
aus der Verzweigung der Zellenausläufer hervorgehen, womit die Möglichkeit 
ciner. chemischen Differenzierung derselben nicht geleugnet werden soll. 
Stellenweise macht sich eine große Ähnlichkeit mit dem Bau der peripherischen 
Neurinome bemerkbar. Das ist besonders an solchen Stellen der Fall, wo die 
Zellreihen besonders dicht gedrängt erscheinen und sich wirbelartig verflechten. 
Hier sind dann auch die Kerne häufig zu dünnen Spindeln und Stäbchen aus- 
gezogen und palissadenartig angeordnet. Dadurch, daß das Gewebe gelegentlich 
einer schleimigen Metamorphose anheimfällt, wird die Neurinomähnlichkeit 
noch stärker betont. Ähnliche Bauverhältnisse hat vor kurzem erst Cash in 
cinem Blastom der Medulla oblongata nachgewiesen. Der von ihm beschriebene 
Tumor verdient deswegen Interesse, weil hier recht weitgehende Struktur- 
differenzen in verschiedenen Geschwulstbezirken vorlagen. Neben Stellen vom 
Charakter der Ependymome fanden sich gliomatöse und neurinomatöse Partien. 
Es scheint demnach, daß sich die von Verocay für den Bau der Neurinome 
festgelegten Kennzeichen gelegentlich auch an den Elementen gliöser Blastome 
des Zentralorgans, wenn auch in modifizierter Form, wiederfinden. Mit dem 
Nachweis der Ähnlichkeit, welche die fraglichen, nicht allzu seltenen Tumoren 
sowohl mit den Ependymgeschwülsten der tuberösen Sklerose wie mit den 
Neurinomen besitzen, ist natürlich noch nicht erwiesen, daß sie auf gliareiche 
Heterotopicen oder auf vorzeitige, während der Migration fixierte und unaus- 
gereifte Ependymabkömmlinge zurückzuführen sind. Noch weniger kann 
behauptet werden, daß nun alle Gliome ihr Bildungsmaterial aus einer solchen 
Quelle beziehen. Eine derartige Schlußfolgerung werden auch die eifrigsten 
Anhänger der Kohnheimschen Theorie nicht gelten lassen, weil Anlagefehler 
und Keimversprengungen anderer Art denkbar und tatsächlich vorhanden 
sind, welche die Ausgangspunkte gliogener Neubildungen werden können. 
Aber ganz belanglos scheint mir der geschilderte Sachverhalt nicht zu sein. 
Für besonders schwerwiegend halte ich das Auftauchen großer, plasmareicher 
und mit zahlreichen Fortsätzen ausgestatteter Zellen in diesen Geschwülsten, 
welche alle histologischen Qualitäten der undifferenzierten Zellen in den Herden 
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der tuberösen Sklerose besitzen. Wenn dicse Befunde auch keine Beweiskraft 
enthalten, so stellen sie uns doch jedenfalls vor dic Aufgabe, bei Gliomen genauer 
als bisher auf dysgenetische Erscheinungen im Bereich der geschwulstfreien 
Bezirke und speziell darauf zu achten, ob nicht abortive Formen des tuberösen 
Prozesses im Kortex und in der Ventrikelwandung oder Ependymproliferationen 
vorkommen, wie sie bei einigen Fällen von zentraler Neurinomatose beobachtet 
worden sind. Für derartige Feststellungen wird allerdings die Untersuchung 
ganzer Hemisphären und großer Stammgebiete in Serien notwendig scin. Das 
ist mühevoll und kostspielig, aber doch wohl nicht ganz unlohnend, denn die 
etwas in Stagnation geratene Geschwulstforschung kann auf diese Weise zu 
neuen wertvollen Gesichtspunkten gelangen. 
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Beschreibung der Abbildungen. 
Tafel 8. | 


Fig. 1. Schematische Darstellung vom Bauplan eines Rindenknotens in der Tiefe eines 
Kraters. Die horizontal schraífierte Partie entspricht der Lage der atypischen Ganglienzellen, 
die vertikal schraffierte derjenigen der groflen gliogenen Zellen. Dem unteren Rande der horizontal 
schraffierten Partie schlieBt sich ein dreieckiger, hier dunkel gefárbter Zapfen an, welcher dem Ende 
einer „Kielfurche‘‘ entspricht. 

Fig. 2. Großer Herdkomplex aus dem Parietallappen. Die tuberös veränderte Partie setzt 
sich durch das subkortikale Mark und die periventrikuläre Markstrata bis zur Ventrikelwandung 
fort und steht hier mit einem Ventrikeltumor in Zusammenhang. 

Fig. 3. Ausschnitt aus einer granulären Frontalarea. Über das Gesichtsfeld sind zahlreiche 
große Zellen vom gliogenen Typus verstreut. Am dichtesten liegen sie im Stratum zonale. Keine 
Abweichung vom normalen Schichtungstypus. 

Fig. 4. Rindenpartie mit zahlreichen atypischen großen Ganglienzellen. Vollkommene Auf- 
hebung des normalen Schichtungsplanes. 

Fig. 5. Gruppe atypischer Ganglienzellen aus einem Rindenknoten. Neuromartige Ver- 
flechtung der Axone. 

Tafel 9. 


Fig. 6. Kleinhirn von der ventralen Fläche gesehen. In der rechten Hemisphäre ein leicht 
hervorragender Herd. 

Fig. 7. Frontalschnitt aus dem Parieto-Okzipitalgebiet. Vom oberen Ventrikelrand zieht 
ein heller Streifen durch die weiße Substanz bis zur Rinde einer tuberös veränderten Partie. 

Fig. $. Mikrogyrisch veránderte Rinde bei einem Falle von tuberóser Sklerose. 

Fig. 9. Frontalschnitt durch das Cerebellum des in Fig. 6 auf dieser Taíel reproduzierten 
Falles. Die dort prominierende Partie entspricht hier einer die ventralen Kleinhirnlappchen der 
rechten Hemispháre ersetzenden Tumormasse. | 

Fig. 10. Übersichtsbild über den in Fig. 6 und 9 wiedergegebenen Kleinhirntumor. Dic 
schwarzen Fleckchen rühren von Kalkkonkrementen her. 


Tafel 10. 


Fig. 11. Ausschnitt aus der Kleinhirnrinde im Nachbarschaftsgebiet des Tumors. Streifen- 
fürmig angeordnete Heterotopie von Purkinjeschen Zellen in der Randzone der Marklamelle. 

Fig. 12. Herd in der Kleinhirnrinde eines Falles von Recklinghausenscher Krankheit. 

Fig. 13. Rasch wachsender Ventrikelknoten mit zahlreichen, z. T. radiär um die Gefäße an- 
geordneten Zellen. 

Fig. 14. Ventrikelknoten bei einem Falle von tuberöser Sklerose. Das in Fig. 13 wieder- 
gegebene Práparat ist dem scheinbar frei im Gewebe liegenden Gewebsstreifen entnommen (s. Text). 


Tafel 11. 


Fig. 15. Peritheliomartige Anordnung der Geschwulstzellen in cinem Gliom. 

Fig. 16. Form und Anordnung der Geschwulstzellen in einem rasch wachsenden Ventrikel- 
knoten bei tuberóser Sklerose. Starke Vergrößerung. Vgl. Fig. 13 und 14 auf Tafel 10. 

Fig. 17. Gemischtzelliges Blastom des Groflhirns. Randpartie mit gliomatösem Charakter. 
Starke Vergrößerung. 

Fig. 18. Zentrale Partie desselben Tumors von faszikulärem Bau mit großen fortsatzreichen 
Geschwulstzellen. Starke Vergrößerung. 
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Von 


E. Landau, Kaunas (Litauen). 
Mit 4 Abbildungen im Text, 


Das zweite Kapitel meines' Buches ‚Anatomie des Großhirns, formana- 
lytische Untersuchungen, 1923'' befaßt sich mit dem Problem der Hirnfurchung. 
Obschon meine diesbeziiglichen Gedanken sich auf das Studium eines reichen 
embryologischen Materials des Hirnanatomischen Institutes in Ziirich stiitzten, 
konnte ich dessenungeachtet vorläufig keine, mich in allen Details befriedigende 
Lehre über die Entstehung der Gyrifizierung, aufstellen. Das hob ich in meinem 
Werke offenherzig hervor und wurde dafiir von einem Referenten (M. Min- 
kowski) gelobt, denn er sagt: ,,es will ein voraussetzungsloses Werk sein, das 
darauf bedacht ist, sich an das Tatsächliche zu halten, die Grenzen der gegen- 
wartig môglichen Erkenntnis nicht zu überschreiten, und vor allem der weiteren 
Forschung den Weg zu ebnen; es scheut deshalb auch nicht davor zuriick, gerade 
das Fragliche zu betonen und manche bisherige Erklärungen auch da in Zweifel 
zu ziehen, wo neue an Stelle derselben emstweilen nicht geboten werden können.“ 

Das Ergebnis dieses Kapitels, zu welchem ich in meiner Arbeit kam, lautete 
(S. 28): Nach all dem Gesagten gestatte ich mir nun folgende Zusammenfassung: 
An dem untersuchten Material konnten keine Beweise erbracht werden, welche 
zugunsten einer Auffassung sprechen würden, nach welcher der Furchenboden 
eine im Wachstum verlangsamte Linie darstelle, die Wände der Furche dagegen 
durch ein verstárktes Wachstum der Corticalis zustande gekommen seien. Ich 
schließe mich Schaffer an, wenn er beim Prozeß der Gyrifizierung das primär 
Aktive in der Furche und nicht in den Windungen sieht, ich halte jedoch seine 
Vermutung von der aktiven mechanischen Rolle der transitorischen, super- 
fiziellen Kórnerschicht bei der Furchenbildung für unwahrscheinlich, usw... .“ 

Seit dem Erscheinen meiner Publikation ist eine größere Arbeit aus der 
bewährten Feder M. Bielschowsky s!) erschienen, in welcher meine Befunde 
einer ausführlichen Besprechung gewürdigt werden. 

Allen meinen formanalytischen Einwänden gegen die Schaffersche Lehre 
von der aktiven mechanischen Rolle der superfiziellen Kórnerschicht bei der 
Gyrifizierung hat sich Bielschowsky vollkommen angeschlossen, doch be- 
streitet er die Richtigkeit meiner Argumente zugunsten der primáren Furchungs- 





ገ M. Bielschowsky, Über die Oberflächengestaltung des GroShirnmantels usw. Journal 
f. Psych. u. Neurol, Bd, 30, Heft 1 u. 2. 1923. 
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theorie. Bielschowsky weist darauf hin, 130 bei meinen Bildern ,,vor allem 
die Fehler der Fixierungsmethoden in Betracht zu ziehen sind." Aber selbst 
wénn man von dieser Fehlerquelle absieht, kann man an meinen Beschreibungen 
und Abbildungen nichts entdecken, was wirklich für meine Auffassung beweis- 
kräftig ware. „Denn auch bei primärer Wulstbildung müssen in dem Gewebe 
des zwischen zwei Wülsten liegenden Furchungsgrundes Verschiebungen aller 
Teile und somit auch der plasmatischen Stützradien erfolgen.‘ 

Es ist einleuchtend, daß diesen Ausführungen eine kleine logische Un- 
konsequenz unterlaufen ist. Entweder sind die von mir beobachteten Bilder 
Kunstprodukte, welche durch technische Fehler entstanden sind, und sie müssen 
dann als solche verworfen werden und dürfen weder für die Theorie der primären 
Wulstbildung, noch für die Theorie primärer Furchenbildung verwendet werden; 
oder aber sind die von mir beschriebenen histologischen Bilder. prinzipiell richtig, 
und versucht dann jeder von uns, diese Bilder zugunsten seiner Auffassung zu 
verwerten. Mir scheinen diese Bilder im großen Ganzen uie uia zu sein 
und ich werde noch auf ihre Deutung zurückkommen. 

Als ich mich vor einigen Jahren an das Studium der F urchenbildung machte, 
glaubte ich anfangs, meine Hauptaufgabe würde darin bestehen, weitere Beweise 
für die Richtigkeit der Rankeschen Vermutungen beizubringen, d. h. zu be- 
weisen, daß die Windungen durch ein Verschmelzen der sog. Retziusschen 
Wärzchen zu länglichen Wülstchen entstehen. Auch Bielschowsky huldigte 
im großen Ganzen dieser Rankeschen Ansicht in seiner Arbeit über Mikro- 
gyrie (1915), bloß zog er noch sine Hilfshypothese heran, welche einer schon 
von Schnopfhagen vertretenen Ansicht ähnlich war, und nach welcher dic 
wachsenden Projektionsfasern das von ihnen bestrahlte Rindengebiet in jener 
zu den Ganglien radiären Richtung emporheben, in welcher sie von diesen aus- 
strahlen und so jene wulstigen Rindenzüge bilden, welche man als Windungen 
bezeichnet. | | 

Zwecks weiteren Studiums verschaffte ich mir damals einige menschliche 
fetale Gehirne aus dem 4. und 5. Monat. An den meisten dieser Gehirne konnte 
der Status verrucosus beobachtet werden, aber ich muß gestchen, daß ein ge- 
naueres Studium dieser Wärzchen (selbst wenn sie nicht pathologische Gebilde 
oder kadaveróse Mazerationsprodukte sind) mich bald vom Gedanken befreite, 
die Gyrifizierung des Gehirns kónnte in irgendeinem kausalen Zusammenhang 
mit diesen Wärzchen gebracht werden. Auf der beigegebenen Abb. I bringe ich 
bei anderthalbfacher Vergrößerung in der Lateralansicht ein fetales Menschenhirn 
aus dem 5. Monat. Besonders schón sieht man diese Wárzchen in der hinteren 
Hälfte der Hemisphäre, weil hier der Randschleier beim Wegpráparieren der 
Pia mater auch abgehoben wurde, aber auch am Temporalpol, wo der Randschleier 
unbeschädigt ist, sieht man diese Wärzchen durchschimmern. Man sieht diesc 
Warzchen überall an der Gehirnoberfläche ganz gleichmaBig verteilt. Auch 
in den Furchen des bereits angelegten Occipitalpols. Man findet die Wärzchen 
auch in der Tiefe der Furchen ganz gleichmäßig verteilt; auch die ganze Insel 
ist von diesen Wärzchen ganz gleichmäßig überdeckt. Schon diese gleichmäßige 
Verteilung der Wärzchen spricht, meiner Meinung nach, gegen eine einseitige 
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Kuppen der Windungen durch eine vermehrte Anlage an diesen Stellen von 
Leitungsdráhten) stützt, sondern auch noch folgendes hervorhebt: ‚Ist die 
Rinde normal angelegt, d. h. in der gehórigen Zahl mit vermehrungsfáhigen 
Neuroblagtenabkómmlingen besiedelt, dann entwickeln sich an bestimmten, 
durch Vererbung determinierten Stellen streifenfórmige Proliferationszentren, 
welche kontinuierlich das Niveau ihrer Umgebung beeinflussen. Ob diese 
Zentren dem späteren Kulminationsgebiet der Windungen ent- 
sprechen... oder ob sie ursprünglich im Gewebe des spáteren Fur- 
chengrundes liegen... ist, so meint jetzt Bielschowsky, eine Frage 
von sekundárer Bedeutung." Soweit ich verstehe, betrachtet also auch 
Bielschowsky gegenwártig die Wárzchen nicht als primáren Ausgangspunkt 
der späteren Windungskuppen. Für mich stehen die Wärzchen, selbst wenn 
sie eine normale Bildung der fetalen Hirnrinde sein sollen, in keiner direkten 
Beziehung zur Gyrifizierung; sie sind keine praecursores, weder der Gyri noch 

der Sulci. 

Nun blieb mir nichts anderes übrig, als mikroskopische Serienschnitte von 
fetalen Menschenhirnen und Tierhirnen aus einer Zeit zu untersuchen, wo man 
an Schnitten die ersten Einkerbungen gewahrt. Die einzige logisch mégliche 
Alternative bei diesen Bildern war für mich folgende: entweder entsteht eine 
Furche dadurch, daß zwei streifenförmige, einander parallel verlaufende Proli- 
ferationszentren über das allgemeine Niveau herauswachsen und so zu zwei 
parallelen Windungen werden, zwischen welche sekundär eine Furche entsteht; 
oder aber ist das Primäre — die sich unter das allgemeine Niveau der Corticalis 
eingrabende Furche, und die sie begrenzenden Windungen sind die sekundäre 
Folge davon. In der ersten Voraussetzung spreche ich von zwei streifenförmigen 
Proliferationszentren: theoretisch genommen kann man sich natürlich auch 
ein streifenförmiges Proliferationszentrum denken, nur müßten in einem solchen 
Falle aus naheliegenden Gründen, alle Furchen zur Hirnoberfläche schief an- 
gelegt sein, was jedoch in Wirklichkeit sehr selten der Fall ist. 

Als ich mich zum erstenmal an das Studium einer reichhaltigen Sammlung 
von embryonalen Serienschnitten machte, hatte ich keine vorgefaßte Meinung 
bezüglich der eben genannten Alternativen, und wenn ich nach monatelangem 
Studium mich für die primáre Furchenbildung entschied, so entsprach es dem 
Eindrucke, welchen ich von den untersuchten Schnitten erhalten hatte. 

Ich verdiene nicht den mir von Bielschowsky gemachten Vorwurf, ich 
würde das Hervortreten unzweideutiger Proliferationserscheinungen in den 
Aufenschichten der Corticalis während einer bestimmten Fetalperiode ,,als 
quantité négligeable" behandeln, denn die ganze Seite 23 meines Buches ist 
der Frage der Rindenproliferation und ihrer Beziehungen zur Furchenbildung 
gewidmet. Auch führte ich dort schon die Gründe an, warum ich mich für eine 
primäre Wulstbildung nicht entscheiden kónnte. ,,Wenn es wirklich Proli- 
ferationszentren in der Corticalis beiderseits von der Furche geben würde, so 
müßte es doch entweder zytologisch festzustellen sein oder müßten diese Partien 
der Corticalis sich über das allgemeine Niveau der äußeren Corticalisgrenze 
erheben, was aber ebenfalls nicht der Fall ist." Der Status verrucosus Retzii 
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liegt unter dem Randschleier, und unter der Hirnoberflache, welche in ihrem 
grüften Teile noch ganz glatt, spiegelglatt ist. Auch in der Gegend der Sub- 
stantia reticularis alba von Arnold auf dem Caput des Gyrus hippocampi, wo 
ähnliche Wärzchen sich dermaßen vordrángen, daß sie an dieser Stelle die Ober- 
flache der Windung rauh machen, verursachen diese Proliferationen dennoch 
keine Bildung von Furchen. 

Ich lasse gern die Ansicht gelten, daB die Lamina corticalis (Rindenzellen- 
schicht) an ihrer Außenfläche teilweise durch von innen her vordringende Ele- 
mente, teilweise durch Zellen, welche von der superfiziellen Kórnerschicht her- 
stammen (cellules de renfort von Lahousse) aufgebaut und ‚erweitert wird; 
auch ist es für meine Ansicht der Gyrifizierung irrelevant, ob die Wärzchen 
physiologisch oder pathologisch seien, denn ich sehe unter dem Mikroskop 
keinen direkten kausalen Zusammenhang zwischen diesen ,,Warzchen“, 
„Knospen“ und dem Phänomen der Gyrifizierung. 

Auch Bielschowsky führt in seiner neuen Arbeit, augenscheinlich zu- 
stimmend, folgenden Gedanken von Retzius an: ‚Sie sind, wie schon Retzius 
betont, das Kennzeichen einer vorübergehenden!), aber sehr energischen 
Zellproliferation in den äußeren Rindenschichten, welche später durch die 
Ausbildung der angrenzenden Schichten wieder ausgeglichen wird.“ 

Erst nach diesen mich unbefriedigenden Ergebnissen, wie der Wärzchen- 
studien (anatomisch und histologisch), so auch nach erfolglosem Suchen nach 
primären Wülstchen und streifenförmigen Proliferationszentren, welche direkt 
mit der Gyrifizierung zusammenhängen würden, kam ich auf induktivem Wege 
zur Voraussetzung einer primären Furchenbildung. 

Zwei Fragen drängen sich hier auf, und zwar: I. Kann man die mikro- 
skopischen Bilder als Stütze einer solchen Auffassung betrachten? und 2. Kann 
man sich den ganzen mechanischen Werdegang der primären Furchenbildung 
aus den Schnitten in der Vorstellung rekonstruieren? 

K. Schaffer bejaht in seiner diesbezüglichen Arbrit beide Fragen; ich 
bejahe bloß die erste Frage, die zweite möchte ich vorläufig dahingestellt sein 
lassen, da mich die Lehre Schaffers nicht befriedigt, und durch eine eigene 
kann ich sie zur Stunde nicht ersetzen. 

Bielschowsky findet meine Argumente zugunsten einer primären Furch:n- 
bildung im gleichen Maße anfechtbar wie die Argumente von K. Schaffer 
zugunsten einer aktiven Rolle der superfiziellen Körnerschicht bei der primären 
Furchenbildung. Wie es mir scheint, ist immerhin noch ein großer Unterschied 
zwischen dem, was ich sage, und dem, was Schaffer behauptet. Schaffers 
Hypothese hat einen wunden Punkt, der darin besteht, daß er einen kompli- 
zierten Lebensprozeß auf Grund von Beobachtungen an ausschließlich totem 
Material erklären will. Obschon wir seit mehr als 50 Jahren die Zellteilung und 
die Karyokinese studieren, nicht nur an totem, sondern auch an lebendem 
Material, so kennen wir immer noch nicht die aktiven Kräfte, welche die 
Zellteilung hervorrufen, obgleich wir wissen, wie die verschiedenen Stadien 
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Klemm, Otto, Wahrnehmungsanalyse. Handbuch der biologischen Arbeits- 
methoden. Hrsg. v. Emil Abderhalden. Abt. VI, Methoden der experimentellen 
Psychologie, Tl. B, H. 1, Lief. 27. Reine Psychologie. Berlin u. Wien, Urban 
u. Schwarzenberg, 1921. 106 S. 


Der Wahrnehmungsanalyse fallen diejenigen Probleme zu, die über die Funktion 
des einzelnen Sinnesorgans hinausreichen: die Probleme der Gestaltwahrnehmung. 
Es wird zwischen Wahrnehmungsakt und Gegenstand der Wahrnehmung unterschieden. 
Aus der erkenntnistheoretischen Erórterung, wie sich dieser Gegenstand der Wahr- 
nehmung zu der realen AuBenwelt verhált, geht hervor, daB Wahrnehmungsgegenstand 
und Wahrnehmungsreiz in wesentlich verschiedene Zusammenhange gehóren. Ersterer 
ist der Gegenstand, auf den sich der Wahrnehmungsakt richtet, letzterer ist ein Bestand- 
stück einer in naturwissenschaftlichen Begriffen gedachten realen AuBefiwelt. Durch 
den Wahrnehmungsreiz werden reale physiologische Vorgänge im Sinnesorgan und 
im Zentralorgan verursacht, mit denen sich ein psychischer Vorgang, nämlich das 
Wahrnehmungserlebnis, paart. Dieser Wahrnehmungsakt als reales psychisches Er- 
lebnis stellt den Gegenstand der Wahrnehmungsanalyse dar. Es folgt nun eine zu- 
sammenfassende, kritische Darstellung aller experimentellen Forschungswege. Ein 
Mangel erscheint Ref. die Nichtberücksichtigung der Pathologie. W. Spiegel-Berlin. 


Bumke, Oswald, Kultur und Entartung. Berlin, Julius Springer, 1922. 125 S. 
Grundzahl M. 3,45. . 


Durch den Weltkrieg und die jüngsten Studien in der Entartungsfrage sind die 
Probleme, die in der vor dem Kriege von dem Autor herausgegebenen Schrift ‚Über 
nervóse Entartung‘‘ angeschnitten wurden, wesentlich schwieriger geworden und 
vor ehedem ungeahnte neue Fragestellungen gestellt worden. Unter lückenloser 
Verwertung der Gesamtliteratur, ohne den Umfang seiner Schrift wesentlich zu er- 
weitern und ohne ihren ursprünglichen Charakter zu ändern, ist es Bumke gelungen, 
in der ihm eigenen knappen, exakten und klaren Darstellungsweise alles das zu sagen, 
was heute mit großer Vorsicht als Ergebnis wissenschaftlicher Forschung des Entartungs- 
problems angesehen werden kann. Nur die allgemeinen Gesichtspunkte nehmen einen 
breiteren Raum ein; dieser Tatsache trägt auch schon der neue Titel ‚Kultur und 
Entartung‘‘ Rechnung. Entartungsvorgänge hat es immer bei allen Völkern gegeben; 
eine Gefahr bilden sie erst, wenn sie die Grundfesten eines Volkes ernstlich erschüttern. 
Was aus unserem Volke wird, hängt von dem jetzt heranreifenden Geschlecht ab. 
Daß wir durch die Hungerblockade dauernd geschwächt sind, ist nach früheren Er- 
fahrungen unwahrscheinlich, da sich das unter besseren Lebensbedingungen in der 
übernächsten Generation wieder ausgleicht. Ein Herabdrücken der Erbmasse unseres 
Volkes durch negative Auslese ist denkbar, aber nicht wahrscheinlich. Eine große 
Gefahr für die Gesundheit unseres Volkes bildet zweifellos der Alkohol, die Syphilis usw. 
Daß diese Entartung sich über weitere Generationen erstreckt, wird bezweifelt; 
Fingers Anschauung, daß die Syphilis weniger zur Entartung als zur Dezimierung 
der Rasse führe, ist beizupflichten, und zwar ganz allgemein für die Keimvergiftungen, 
denn alle so geschädigten Geschlechter sterben schließlich aus, soweit sie nicht genesen. 
Wesentlich ist die Einsicht — die mit vollem Recht von dem Autor nicht stark genug 
hervorgehoben werden kann رت‎ daB alle Degenerationen auf äußere, soziale Ursachen 
zurückzuführen sind. Sie gibt uns gleichzeitig die Möglichkeit ihrer Bekämpfung. 
Psychopathen und erbliche Geisteskrankheiten wird es immer geben, aber sie werden 
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nie zunehmen, da krankhafte Eigenschaften denselben Vererbungsgesetzen unter- 
liegen wie die gesunden. Eine Vererbung erworbener nervöser Zustände wird ab- 
selehnt. Das endgültige Schicksal eines Volkes wird nicht durch Schwanken des 
nervösen Gleichgewichts bestimmt, sondern durch eine Quantitätsfrage. Der Geburten- 
rückgang bildet die ernstliche Gefahr; ihn irgendwie künstlich aufzuhalten, muß ab- 
gelehnt werden. Das Schicksal der Menschheit ist nur ein Teil des großen organischen 
Entwicklungsvorganges. Wer will ihn aufhalten? Keine Rassenhygiene und keine 
Änderung des Eherechts wird uns helfen, wenn innere Gesetze die einstige Ablösung 
unserer Rasse durch die mongolische bestimmt haben. Wir aber haben "die Pflicht, 
diese Entwicklung nicht zu beschleunigen. So kommt Bumke zu dem Schluß, 
daß uns nur die Aufgabe zukommen kann, unsere Gesundheit und Leistungsfähigkeit 
zu erhalten und das Verant wortungsgefühl wenigstens bei einem Teile unseres Volkes 
auch in dieser Hinsicht zu stärken. W. Spiegel-Berlin. 


Bumke, Oswald, Das Unterbewußtsein. Eine Kritik. Berlin, Julius Springer, 

1922. 56 S. 

Der Gedankengang dieser Abhandlung hat sich wohl in seinen wesentlichen Punkten . 
im Laufe der bekannten Diskussion über den Begriff des Unbewußten zwischen Schu- 
mann—Kretschmer—Bleuler und schließlich Bumke selbst herausgebildet ; 
so mag sich seine allzu kritische Haltung gegenüber der Hypothese des Psychisch- 
Unbewußten erklären, die besonders von Freud und der psychoanalytischen Schule 
vertreten wird und einzig und allein imstande sein soll, die seelischen Funktionen 
speziell in ihren dunkelsten Verwicklungen zu erklären. Bumke steht allen Ver- 
suchen, ein solches Unbewußtes aus den äußeren und inneren Erfahrungen nach- 
zuweisen, ablehnend gegenüber und hält die Annahme eines nicht im Bewußtsein 
sich vollziehenden Denkens für überflüssig. Besonderen Wert legt der Autor auf die 
Auseinanderhaltung der psychologischen und metaphysischen Betrachtungsweise des 
Problems. Letztere bemüht er sich ganz auszuschalten, um keine Unklarheiten auf- 
kommen zu lassen. Die meisten sogenannten unbewußten psychischen Vorgänge, 
das unbewußte Denken und Fühlen sind nicht ganz unbewußt; eigentlich sind sie 
bewußt oder wenigstens doch dunkler bewußt. Die psychologische Analyse, namentlich 
der Gefühle, ist so schwer, daß vieles sich kaum in Worte fassen lasse und deshalb 
für viele den Charakter des Unbewußten habe. ,,Der Laie nennt unbewußt, was im 
Bewußtsein nicht vom Worte getragen wird und sein Unterbewußtsein fällt im wesent- 
lichen mit dem zusammen, was wir als Gefühlspsychologie bezeichnen. Hierin erblickt 
Verf. gerade einen neuen wichtigen Gesichtspunkt. Ein großer Teil der Gründe, die 
für ein unbewußtes psychisches Geschehen angeführt werden, gehört in die Physio- 
logie und hat mit dem Seelischen gar nichts zu tun. Von der Annahme ausgehend, 
jedem Gehirngeschehen müsse ein psychischer Vorgang zugeordnet sein, hat man 
hinter komplexen und einheitlichen Erlebnissen, hinter bewußten psychischen Vor- 
sängen also, so häufig elementarere und möglichst sogar zeitlich auseinander liegende 
unbewußte Geschehnisse gesucht. Sie sind auch sicherlich da; nur sind es keine 
psychischen Geschehnisse: sie gehören der Physiologie. Immer wieder kommt man 
auf die Frage, wie und unter welchen Bedingungen latente Gedächtnisspuren zu Vor- 
stellungen und wie seelische Erlebnisse zu latenten Gedächtnisdispositionen werden, 
Immer stellt sich wieder heraus, daß gewisse Leistungen der Seele aus dem Physischen 
herauswachsen, ohne daß wir die Anfänge ihrer Entstehung verfolgen könnten. Die 
psychische Reihe willkürlich durch die Aufstellung eines unbewußten Seelenlebens 
nach rückwärts zu verlängern, bedeutet ein Spiel ohne wissenschaftlichen Wert. Das 
physische Geschehen aber unbewußt zu nennen, ist ım besten Falle eine Tautologie. 
Gerade die Psychologie aber hat allen Grund, jede Unklarheit zu vermeiden und sich 
streng an Tatsachen zu halten, weil sie sich sonst notwendig in uferlose Spekulationen 
verlieren muß. Die Lehre vom unbewußten psychischen Geschehen oder Unter- 
bewußtsein auch in der von der Freudschen Schule vertretenen Form war eine not- 


Journal für Psychologie und Neurologie. Bd. 30. 14 


J l £. 
210 REFERATE. mL ne ga 


wendige Phase in der psychologischen Entwicklung. Heute haben wir jedoch keinen 
Grund mehr, an etwas so Absurdes wie an eine Unterseele zu glauben, die denkt und 
fühlt usw., und die durch alle diese Unterströmungen unser Handeln entscheidend 
bestimmt, von der wir selbst aber gar nichts wissen. Diese angeblich unbewußten 
Vorgänge treten zwar nur dunkel, aber immerhin doch noch bewußt auf, der Mensch 


vergißt sie nur — mit oder ohne sein Zutun — oder verschweigt sie vor sich oder 
anderen. — Mit Schumann wendet sich Bumke gegen die Rationalisierung des 
Unbewußten. — Daß die Tatsachen häufig nicht erklärt werden können, darf uns 


nicht irre machen. Was vermieden werden sollte, sind Scheinerklärungen, die nicht 
gelöste oder überhaupt unlösbare Fragen mit unklaren Worten und noch unklareren 
Begriffen zu verdecken suchen. — Durch klare, lesbare Darstellung ausgezeichnet, 
wird die überaus flüssig geschriebene Schrift Bumkes viel Anklang finden. 

| | . W. Spiegel- Berlin. 


Goldstein, Kurt, Psychologische Methoden zur Untersuchung der Haut- 
sinne. Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden. Hrsg. v. Emil Abderhalden. 
Abt. VI, Methoden der experimentellen Psychologie, Tl. A, H. 3, Lief. 79. Reine 
Psychologie. Berlin und Wien, Urban u. Schwarzenberg, 1922. 5. 477—546. 


Sowohl die Bewegungen, die als Reaktionen aus Sinnesreizen entstehen, sowie 
die vom Untersuchten erteilte Auskunft über seine Erlebnisse sind abhängig einer- 
seits von der Funktion des Sinnesapparates im weitesten Sinne des Wortes, dem 
physiologischen Aufbau des Tastapparates, sowie von den psychischen Leistungen, 
dem psychischen Aufbau der Tasterlebnisse an sich. Im wesentlichen werden die letzteren 
besprochen, aber auch die ersteren kurz-erwahnt. Wir stehen stándig unter der Wirkung 
von Eindrücken auf alle unsere Tastorgane, haben also ein Gesamttasterlebnis und die 
besondere Reizung eines einzelnen Tastorgans bedeutet nicht die isolierte Erweckung 
eines einzelnen Tasterlebnisses, sondern die besondere Betonung eines Teiles in einem 
Gesamterregungsvorgang (dasselbe gilt von Reizen, die unbewußt verlaufen, d. ከ. 
nicht zu einem Erlebnis führen; auch die nicht psychisch vermittelte Wirkung ist 
von der Gesamterregung mit abhängig), so daB die Art, wie eine bestimmte Reizung 
erlebt wird, nicht unabhängig von dem  Gesamterregungszustande des gesamten 
Tastapparates sein kann. Immer handelt es sich nur um eine Veränderung des Gesamt- 
vorganges durch den neuen Reiz. Bei feinen Schwellenbestimmungen spielt dieses 
Moment wohl eine groBere Rolle als ihm bisher zugeschrieben wurde. Die Visualitäts- 
fahigkeit des Patienten darf niemals unberücksichtigt gelassen werden, besonders 
nicht bei der Prüfung der sogenannten Tastlähmungen. Die Einstellung der Versuchs- 
person kann auf den sinnlichen Eindruck als solchen, losgelóst von dem Wahrnehmungs- 
ding, von dem er ausgeht, oder auf das Wahrnehmungsding selbst gerichtet sein. Die 
Isolierung der Einstellung auf eines dieser Momente ist nicht ganz leicht, z. B. bei 
der Prüfung der Schwere. Ist die Loslósung der Einstellung von der Objektivierung 
der Empfindungen für die Herausarbeitung des Erlebnisses einer isolierten Empfindung 
von Bedeutung, so wird andererseits die Einstellung auf den wahrgenommenen Gegen- 
stand durch die dadurch ermóglichte Feststellung des Einflusses des Gegenstands- 
erlebnisses auf die Empfindungsinhalte der Einzelqualitáten von groBem psychologischen 
wie hirnphysiologischem Interesse. Eine Prüfung mit Einstellung auch auf das Gegen- 
 standserlebnis ist nicht nur für die Normalpsychologie von Wichtigkeit, sondern auch 
für pathologische Fälle. Hier zeigt sich, daB trotz Stórungen auf dem Gebiete der 
Einzelqualitäten doch noch ein Erkennen“ möglich ist, bei dem das Gegenstands- 
erlebnis sicherlich eine, wenn auch noch nicht genügend erforschte Wirkung ausübt, 
andererseits bei Intaktheit der Qualitáten die Gegenstandswahrnehmung beeinträchtigt, 
ja aufgehoben sein kann. Dies kann sein, ohne daB es in den Angaben des Patienten 
in Erscheinung zu treten braucht, wenn er etwa zu seinen Angaben nicht auf Grund 
unmittelbarer Gegenstandserlebnisse, sondern auf Grund gedanklicher Ausnutzung 
der qualitativen Empfindungen durch ein Urteil gelangt. Die Prüfung der Wirkung 
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isolierter Reizungen kann man in dreierlei verschiedener Weise vornehmen, von denen 
jede eventuell ein anderes Ergebnis liefern kann: Schwellenwertbestimmungen für 
die Einzelempfindung, Prüfung der Schwelle der Unterschiedsempfindlichkeit zwischen 
zwei Reizen, Untersuchung der Empfindungsstärke mit überschwelligen Reizen. 
Nach einer ebenso kurzen wie guten Zusammenfassung über unsere heutigen Kenntnisse 
vom anatomisch-physiologischen Aufbau des sensiblen Apparates werden ausführlich 
die einzelnen Untersuchungsmethoden der verschiedenen Empfindungen geschildert, 
die im Original nachzulesen sind. Ein besonderer Vorzug der Schrift ist das Eingehen 
auf pathologische Momente und die Hervorhebung ihrer Bedeutung für die Förderung 
unserer Kenntnis vom sensiblen Apparat. Die Studie wird dem psychologischen 
Fachmann zur schnellen Übersicht dienen, aber auch dem Neurologen viel nützen. 
W. Spiegel- Berlin. 


Planck, Kausalgesetz und Willensfreiheit. Berlin, Springer, 1923. 52 S. 


Es ist von großem Interesse, wenn ein hervorragender Spezialforscher zu jenem 
Problem Stellung nimmt, von welchem er selbst sagt, daß es so alt ist, ,,wie der innere 
Drang“, . . . „das Bewußtsein seiner eigenen sittlichen Würde in Einklang zu bringen 
mit seiner Überzeugung von dem Walten einer strengen Gesetzlichkeit in dem gesamten 
Getriebe der äußeren und inneren Welt“. 

Verf. definiert die Kausalität als , den gesetzlichen Zusammenhang im zeitlichen - 
Ablauf der Ereignisse" und erörtert zunächst die Frage, ob eine solche Kausalität 
eine Denknotwendigkeit sei. Er leugnet dieses und kommt deshalb zu dem Resultat, 
daß die Existenz einer Kausalität niemals durch systematisches Nachdenken erklärt 
werden könne. Nach einem kurzen Hinweis, wie die rationalistische Auffassung älterer 
Philosophen in jedem Falle zu individuellen Theorien geführt habe, erörtert Verf., 
daB auch der Versuch, das kausale Gesetz ,,als eine erfahrungsmäßige Regel, welche 
die Aufeinanderfolge der verschiedenen Eigenempfindungen verknüpft‘, aufzufassen, 
„unweigerlich in eine Sackgasse, nämlich zum Solipsismus'', führt. Verf. sieht deshalb 
in der Annahme einer geschlossenen Kausalität eine Hypothese metaphysischer Art. 
Dabei erblickt er aber in der Tatsache, daß die Kantsche Auffassung, derzufolge das 
Kausalgesetz als ein synthetisches Urteil a priori erscheint, und diejenige Auguste 
Comtes, nach welcher das Kausalgesetz nur die Anwendung einer für den Menschen 
sehr nützlichen Erfindung des menschlichen Geistes sei, unversöhnliche Gegensätze 
darstellen, von neuem den Beweis, daß die Frage einer ausnahmslosen Kausalität 
nicht durch Nachdenken gelöst werden kann. Es muß deshalb nicht der Philosoph, 
sondern es müssen die Vertreter der Spezialwissenschaften ihr Scherflein zur Lösung 
dieser Frage beitragen. Dieses hat von seiten des Einzelforschers in der Weise zu 
erfolgen, daß er zwar den Kausalbegriff ,,von vornherein zu den Kategorien‘ rechnet, 
„ohne die Erkenntnis überhaupt nicht gewonnen werden kann‘, aber sich vorbehält, 
„die Frage nach der Bedeutung des Kausalgesetzes in jedem Einzelfall besonders zu 
prüfen und die an sich leere Form des Kausalbegriffs durch induktive Forschung all- 
mählich mit fruchtbarem Inhalt zu füllen“. 

Verf. beginnt mit seinem Spezialgebiet, der Physik. Leider sind seine Aus- 
führungen hier sehr kurz gefaßt, eine Tatsache, welche die Forscher anderer Spezial- 
gebiete sicherlich sehr lebhaft bedauern werden. In der klassischen Dynamik, d.h. 
der Mechanik einschließlich der Gravitationstheorie und der Maxwell-Lorentzschen 
Elektrodynamik, habe das Kausalgesetz ,,bereits eine Formulierung gefunden, welche 
an Genauigkeit und Strenge dem idealen Ziele jedenfalls schon einigermaßen nahe 
kommt“. Dabei hat die Einsteinsche allgemeine Relativitätstheorie die Dynamik 
diesem Ziele noch näher gebracht, indem sie eine ,,Mabestimmung" ermöglicht, der 
„ein von jeder menschlichen Willkür unabhängiger transzendentaler Charakter zu- 
kommt“. ,,In dieses harmonische System der Physik hat allerdings neuerdings‘ des 
Verf. ,,Quantenhypothese einige Verwirrung gebracht“. ,,Indessen zweifelt wohl 
kein Physiker daran, daß schließlich auch die Quantenhypothese ihren exakten Aus- 
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druck in gewissen Gleichungen finden wird, welche dann als eine genauere Formulierung 
des kausalen Gesetzes gelten können.“ 

Neben allgemein gültigen Gesetzen kennt aber die Physik auch sogenannte stati- 
stische, ,,welche nur Wahrscheinlichkeitscharakter haben und in Einzelfällen Aus- 
nahmen zulassen'. Die Ausnahmen beruhen aber nur auf einer ungenügenden Feinheit 
unserer Beobachtungsfáhigkeit. Der ,,mikroskopische Beobachter“ sieht in allen 
Vorgängen der unbelebten Natur nur GewiBheit und strenge ۰ 

Dasselbe gilt für die biologischen Wissenschaften, bei denen der Nachweis einer ge- 
schlossenen Kausalitát heute nur noch in viel unvollkommenerer Weise deswegen erbracht 
ist, weil „eine mikroskopische Betrachtungsart hier weit schwieriger durchzuführen ist“. 

Endlich will Verf. auch für die Geisteswissenschaften keine Ausnahme zugeben, 
weist vielmehr darauf hin, wie ebensowohl die Geschichtswissenschaft wie die Psycho- 
logie mehr und mehr dahin tendieren, die die gesetzlichen Handlungen notwendig 
bedingenden ‚‚Motive‘ aufzudecken. ,,Die schwierige Frage nach der Wechselwirkung 
zwischen physischen und psychischen Erscheinungen" hat Verf. dabei auch aus dem 
Spiele gelassen. ,,Es genügt die Anerkennung des Satzes, daß jeder psychische Vorgang mit 
einem entsprechenden physischen Vorgang nach bestimmten Gesetzen zusammenhängt“. 

Nach diesen: Feststellungen geht nun Verf. zu der Frage über, ob neben dieser 
allumfassenden Kausalitát überhaupt noch Platz für den freien Willen sei. Verf. weist 
auf den Wunderglauben hin, welcher heute im Okkultismus, Spiritismus, Theosophis- 
mus usw. árger denn je sein Wesen treibt und der ihn zu der Frage veranlaBt, ob er 
nicht trotz aller bizarren und unhaltbaren Formen, welche er annimmt, eine gewisse 
Berechtigung hat und ,,der rein kausalen Denkweise an irgendeinem Punkte eine feste 
Grenze" setzt. Verf. bejaht diese Frage und meint, daB ein winziger Punkt, das ,,eigene 
Ich“, jeder kausalen Betrachtung unzugänglich sei. 

Ref. kann in diesen letzten SchluBfolgerungen dem Verf. nicht beistimmen. Er 
sieht die Ursache für das Blühen des Okkultismus, Spiritismus usw. nicht darin, daB 
das eigene Ich einer kausalen Betrachtung nicht zugänglich sei, sondern vor allem in 
dem Streben, den in der Kindheit gelehrten Unsterblichkeitsglauben wissenschaftlich 
zu beweisen. Ref. versteht aber auch weiter nicht, inwiefern bei entsprechender Zu- 
nahme unseres Erkenntnisvermógens das eigene Ich im jedesmaligen Augenblick einer 
kausalen Betrachtung unzugänglich bleiben soll. DaB wir heute von solchen kausalen 
Analysen weit entfernt sind, ist ja selbstverständlich. Warum aber der Laplacesche 
Geist, der die Weltformel besitzt, nur das Handeln anderer Menschen, nicht aber sein 
eigenes, vorausberechnen sollte, bleibt dem Ref. gänzlich unverständlich. O. Vogt. 


Kahn, Ed., Schizoid und Schizophrenie im Erbgang. Berlin, Springer, 1923. 

Verf. will das Problem des Erbgangs des Schizoids und der Schizophrenie in der 
vorliegenden Arbeit nicht lósen, glaubt aber immerhin, die Lósung dieses Problems 
merklich näher gerückt zu haben. 

Verf. sieht die Schizophrenie aus zwei Anlagen zusammengesetzt: 1. der ,,schizo 
phrenen Mentalität‘, welche sich im Autismus (ausgesprochenem egozentrischen 
Denken) und einer zwischen Gemütsstumpfheit und Reizbarkeit schwankenden emo- 
tiven Anomalie (Kretzschmers psychästhetischer Proportion) áufert und 2. in 
einer spezifischen destruktiven Tendenz. Es gibt zahlreiche Kranke, welche nur die 
schizophrene Mentalitát zeigen. Sie bilden die psychopathologischen Schizoide ebenso 
wie die präpsychotischen Schizoide. Im Gegensatz zu Bleuler und Kretzschmer 
sieht Verf. mit Medow und Hoffmann in diesen psychopathologischen Schizoiden 
qualitativ von den Schizophrenen differente Kranke. Dagegen läßt er sie mit 
Kretzschmer flieBend ins Normale übergehen. Unter Benutzung der Literatur und 
auf Grund des selbst untersuchten Erbgangs von neun Familien, in denen Schizo- 
phrenie vorhanden war, kommt Vert. zu dem Resultat, daB dem Schizoid ein dominantes 
Gen (oder ein Komplex solcher Gene) zugrunde liegt, das gleichzeitig den Auslósungs- 
faktor für die spezifische destruktive Tendenz darstellt. Diese Tendenz selbst äußert 
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sich psychiatrisch darin, daB die bisherige Persónlichkeitsentwicklung einen plôtzlichen 
Bruch erfährt. 

Verf. untersucht nun den Erbgang der Schizophrenie in acht Familien, in welchen 
beide Eltern ,,schizophren' waren. Er kommt unter der Annahme, daß das Gen 
(oder der Genenkomplex), welches die Anlage zu diesem destruktiven ProzeB darstellt, 
bei verschiedenen Eltern homolog (— allelomorph) sei, zu dem Resultat einer Rezes- 
sivität dieses Gens oder Genenkomplexes. 

Wie viele Erblichkeitsforscher will Verf. nun diesen dominant-rezessiven Erbgang 
zur Abgrenzung der Dementia praecox benutzen, wie der Nachweis der Erblichkeit 
für die Diagnose der Huntingtonschen Chorea von grundsätzlicher Bedeutung sei. 
Bei aller Bedeutung, welche man nach Aufdeckung eines typischen Erbgangs diesem 
für die Diagnose zuschreiben darf, meint doch Ref., daB man nie vergessen darf, daB 
in jedem Augenblick die Krankheit als neue Mutation entstehen kann und daf man 
eine solche durch Anderung des Keimplasmas entstandene Mutation, die nun hinfort 
den von den Erblichkeitsforschern für die betreffende Krankheit typischen Erblichkeits- 
gang zeigt, von denjenigen Krankheitsfállen nicht trennen kann, welche schon vor 
Generationen entstandene Mutationen darstellen. Im übrigen zeigt die sehr sorg- 
fältige Arbeit, worauf ükrigens Verf. selbst hinzeigt, welchen Fortschritt auch die 
psychiatrische Genealogie erfahren würde, wenn es gelünge, das hirnanatomische 
Substrat für Schizoid und Schizophrenie aufzudecken und dann dementsprechende 
anatomische Untersuchungen an ሜር gut durchgearbeiteten Familien vor- 
genommen würden. O. Vogt. 


Birnbaum, Karl, Der Aufbau der Psychosen. Berlin, Springer, 1923. 


Verf. will die „bisherige deskriptive“ Forschung durch eine ,,klinisch- 
analytische‘ Betrachtungsweise weiterführen, indem er die rein beschreibende 
Psychiatrie durch eine solche ersetzt, welche ,,die Wertigkeit der einzelnen Krankheits- 
bestandteile genügend klar und sicher zum Ausdruck“ bringt. 

In bezug auf diese Wertigkeit kommt Verf. zur Unterscheidung von zwei Gruppen 
von Phänomenen: den vollwertigen ,,çpathogenetischen‘, welche sich auf die 
„Krankheitsverursachung‘‘ beziehen und dem Krankheitsfall seinen ,,ganz spezi- 
fischen Charakter" verleihen, und den netensächlichen ,,pathoplastischen‘, 
welche die ,,Krankheitsausgestaltung‘‘ bedingen. Innerhalb beider Gruppen unter- 
scheidet Verf. dann noch Determinanten verschiedener Wertigkeit: neben den Grund- 
momenten unter den pathogenetischen die prádisponierenden und die pro- 
vozierenden, unter den pathoplastischen die práformierenden und die pro- 
vozierenden Determinanten. 

Vom Standpunkt der Pathogenetik teilt Verf. die Psychosen in fünf Gruppen: 
I. die exogenen organischen Demenzen, 2. die exogenen Krankheitsformen mit vor- 
wiegend restitutiver Tendenz, 3. die Schizophrenien als somatogene autotoxisch kon- 
stitutive Krankheitstypen, 4. die konstitutiv-funktionellen Psychosen und 5. die 
psvchogenen Psychosen. Verf. kommt so zu einer Reihe, in welcher die pathoplastischen 
Determinanten im Anfang den geringsten, am Ende den stärksten Einfluß auf die 
Gestaltung der Krankheitsbilder haben und damit sie mannigíaltiger gestalten. 

Die Bedeutung seiner ‚‚Ausbaubetrachtung“ faBt Verf. folgendermaßen zusammen: 
„Es gilt nun nicht mehr der Satz: Die Symptome sind klinisch grundsätzlich gering- 
wertiger als der Verlauf, die Initialphase.als das Endstadium usw., sondern vielmehr 
ein anderer: Symptome und Verlaufseigenheiten, wie geartet sie auch sonst sein mógen, 
sind klinisch um so hochwertiger, je einwandfreier sie pathogenetisch festgelegt sind, 
um so geringwertiger, je mehr sie pathoplastisch bedingt sind. 

In einem besonderen Kapitel bespricht Verf. dann ,,den Kreis der patho- 
plastischen Erscheinungen“ ausführlicher. Er erörtert zunächst die Gestaltungs- 
tendenzen und -mechanismen und hier als physiologische die Beeinflussung 
halluzinatorischer Syndrome durch krankhafte Veränderungen der Sinnesorgane, 
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als psychodynamische die Tendenz der Projektion dem Geisteskranken nahe- 
liegender seelischer Inhalte in psychotische Symptome, Mayers katathyme Gestaltungs- 
tendenzen (egozentrische Denktendenzen, icherhóhende Vorstelluggsverfälschungen, 
elektive Behandlung der Bewußtseinsinhalte, auf das motorische Gebiet übergreifende 
Gestaltungstendenzen und die symbolisierenden Tendenzen), die Tendenz zu assoziativer 
Angliederung weiterer Vorstellungskreise, Erklärungsneigungen, die kombinatorische 
Tendenz, die gegenseitige Beeinflussung intellektueller und emotioneller Phänomene 
und die allgemeine Tendenz psychischer Einflüsse auf die geistige Regsamkeit, als 
biodynamische endlich die Periodizität der Funktionsvorgänge, die Erschöpfung 
nach akuten Prozessen, ‚„Bahnungs-Einschleifungs-Automatisierungs-Tendenzen“, die 
Tendenz des Organismus, Funktionsstörungen mit seinen funktionstüchtig gebliebenen 
Teilen auszugleichen, die Tendenz zu Überkompensationen, die Aktivierungs- und 
Mobilisierungstendenz funktionell verankerter psychischer Funktionen. Darauf geht 
Verf. auf die gestaltenden Kräfte ein und erörtert hier die von der Persönlichkeit 
des Krankheitsträgers ausgehenden ausführlicher, während er die von außen einwirkenden 
nur kurz erwähnt. Verf. schließt dieses Kapitel mit einer Schilderung der allgemeinen 
Bedeutung der Gestaltungsvorgänge für die klinischen Erscheinungen. 

Das folgende Kapitel bringt den ,,Kreis der pathogenetischen Er- 
scheinungen“. Hier kommt Verf. noch einmal auf seine schon oben berührte 
Klassifikation zurück und meint zum Schluß, daß die Hauptsache sei, ‚daß von der 
Strukturanalyse uns überhaupt ein Weg zur klinischen Systematik gewiesen wird, 
der richtig und gangbar ist; der richtig ist, weil er sich folgerecht aus der klinischen 
Empirie ergibt und systematisch aus den klinischen Tatsachen ableitet, gangbar, 
weil der den klinischen Tatsachen lediglich mit klinischen Methoden nachgeht“. 

In einem Schlußkapitel setzt er sich dann mit den übrigen Methoden der Psychiatrie 
auseinander, wobei die anatomische Forschungsrichtung überhaupt nicht erwähnt wird. 

Selbst derjenige, welcher — wie Ref. — die Klassifikation der Psychosen in erster 
Linie anatomisch begründet sehen möchte, wird die Ausführungen des Verf. mit Inter- 
esse lesen, zumal sie reich an geistreichen Bemerkungen sind, auf welche im Rahmen 
eines Referats nicht eingegangen werden konnte. Der Leser wird zwar in einer Reihe 
dieser Bemerkungen nur Vermutungen sehen. Er mag ferner die ganze Betrachtungs- 
weise vielleicht nicht so neu finden, wie Verf. sie hinstellt. Viele Einzelheiten werden 
den lebhaften Widerspruch des Lesers finden. Der Leser wird bedauern, daß Verf. 
seinen Begriff ‚‚pathogenetisch‘ in zwei durchaus verschiedenen Bedeutungen an- 
wendet (bald zur Bezeichnung des átiologischen Agens, bald zu derjenigen der durch 
dieses Agens unmittelbar hervorgerufenen Störungen). Er wird auch auf.dem Gebiete 
der Paranoia den Begriff des Pathoplastischen zugunsten des Pathogenetischen zu 
weit ausgedehnt finden. Er wird sich mit der vom Autor gegebenen Klassifikation 
der Psychosen in weitem Maße nicht einverstanden erklären können. Aber trotzdem 
wird er manche Anregung aus dem sich über das durchschnittliche Niveau der psychia- 
trischen Literatur erhebenden Büchlein schöpfen und es mit dem Wunsche aus der 
Hand legen, daß es speziell zu einer Vertiefung der .,psychopathoplastischen‘‘ Forschung 
manchen Fachgenossen anregen möge. O. Vogt. 


Kretschmer, E., Medizinische Psychologie. 2. Auflage, 306 S., Grdz. 3,5. 

Georg Thieme, 1922. 

Verf. hat ein kleines, handliches und. zweifellos gutes Buch zustande gebracht. 
Der glückliche Griff, der sich in seinen Arbeiten äuBert, die prágnante und klare Art 
seiner Darstellung, die das Wesentliche herauszuheben versteht, ist auch hier deutlich 
zu spüren. Daß er dem theoretischen Teil einen kurzen aber inhaltsreichen praktischen 
Teil mit Begutachtung und Psychotherapie folgen läBt, ist sicher von Vorteil. 

An dem theoretischen Teil ist Manches auszusetzen. DaB Verf. ein Anhänger 
Freuds ist. ist seine Sache. Allerdings weiB cr. hoffentlich nicht nur vorerst, die 
Grenzen der Gefolgschaft scharf einzuhalten. | 
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Im Kapitel ‚Schaltung‘ gibt es manches Verbesserungsbedürftige. Hier spricht 
der Verf. von seelischen Schichten, traumartigen Agglutinationsvorgängen usw. Am 
liebsten verwendet er Gleichnisse aus der Elektrizität, gerade als ob das Gehirn ein 
elektrischer Apparat, die Psychologie ein Teilzweig der Elektrizitát wäre. Zwei Schichten 
seien gleichzeitig geschaltet, funktionierten aber nicht zusammen, sondern jede sei 
für sich isoliert, ja sie funktionierten gegeneinander. Wir kónnten also zwischen Wechsel- 
schaltung und Nebenschaltung unterscheiden. 

Derartige Bilder dürfte Verf. am besten ausmerzen, weil sie weder zur Klarheit, 
noch zur Vertiefung in die komplizierten seelischen Vorgänge beitragen. 

Auch sonst kann man öfters anderer Meinung sein als der Verf. Doch ist das 
Ansichtssache, ist vielfach unwesentlich und ändert an der Güte des Buches nichts. 

E. Beck. 
Alexander, G. u. Marburg, O., Handbuch der Neurologie des Ohres. 7005., 
mit 198 teils mehrfarbigen Abbildungen im Text, 2 farbigen und 10 schwarzen 

Tafeln. Urban u. Schwarzenberg, Berlin, Wien, 1923. 


Es liegt die erste Hälfte des ersten Bandes vor. Er umfaßt folgende Kapitel: 
Makroskopische Anatomie des nervösen Apparates des Gehörorgans, von G. Alexander, 
Wien. — Mikroskopische Anatomie des nervösen Apparates des Ohres, von W. Kolmer, 
Wien. — Entwickelungsgeschichte, makroskopische und mikroskopische Anatomie 
des Nervus cochlearis, vestibularis und Kleinhirns sowie der zugehörigen Abschnitte 
des zentralen Nervensystems (Zentren und Bahnen), von O. Marburg, Wien. — Die 
Physiologie des äußeren und mittleren Ohres, von B. Kisch, Köln. — Die Physiologie 
des inneren Ohres der zentralen Höhrbahnen und -zentren, von A. Kreidl, Wien. — 
Über Schallokalisation, von A. Kreidl u. S. Galscher, Wien. — Tonpsychologie, 
von W. Köhler, Berlin. — Experimentelle Physiologie des Vestibularapparates bei 
Säugetieren mit Ausschluß des Menschen, von R. Magnus u. A. de Kleyn, Utrecht. — 
Der Schwindel, von R. Leidler, Wien. — Die Funktion des Kleinhirns, Physiologie 
und allgemeine Neuropathologie, von I. G. Dusser de Barenne, Utrecht. — Physio- 
logie des Kleinhirns, von P. Karplus, Wien. 

Das Buch ist tadellos ausgestattet. Jedes Kapitel weist eine umfangreiche Quellen- 
angabe auf. Eine Besprechung der einzelnen Abschnitte ist nicht móglich. Zu den 
Untersuchungsergebnissen betreffs des kortikalen Hórzentrums wird Ref. in einer 
dem Abschluf nahen Arbeit selbst Stellung nehmen. Dabei werden auch die Unter- 
suchungsergebnisse Marburgs berücksichtigt werden. 

Die Herausgeber haben sich durch das vorliegende Werk ein hoch zu veranschla- 
gendes Verdienst erworben. E. Beck. 


Pfeifer, R. A., Der Geisteskranke und sein Werk. 145 S., 45 Abb. Alfred 

Króner, Leipzig. 

Verf. wendet sich an das groBe Publikum; Fachleute sollen sich durch die Aus- 
stattung des Buches entschädigt halten. 

Das Bildmaterial stammt von Schizophrenen. Die von den Kranken gelieferten 
Zeichnungen sind nicht uninteressant. Auffallend sind die künstlerischen Produkte 
eines kranken Lithographen, der trotz sehr weitgehenden psychischen Verfalls noch 
starke Proben seiner zeichnerischen Begabung liefern konnte. 

Am Schlusse werden Zeichnungen eines schizothymen, hochbegabten Groß- 
industriellen gebracht, die in der Konzeption in Beziehung zu den Abbildungen der 
Schizophrenen gesetzt werden. E. Beck. 


Faltihauser, V., Geisteskrankenpílege. 164 S. Carl Marhold, Halle. 


Das Buch ist aus der Praxis heraus entstanden und ist als Lehr- und Handbuch 
zum Unterricht und Selbstunterricht für Irrenpfleger und zur Vorbereitung auf die 
Pflegerprüfung gedacht. Die Lektüre des Buches bietet auch dem Fachmann manches 
Interessante. E. Beck. 
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Freud, 5., Eine Kindheitserinnerung des Leonardo da Vinci. 78 5. Franz 

Deuticke, Leipzig und Wien. 

Leonardo hat in einer seiner wissenschaftlichen Niederschriften eine Mitteilung 
aus seiner Kindheit eingestreut: ,,Es scheint, daB es mir schon vorher bestimmt war, 
mich so griindlich mit dem Geier zu befassen, denn es kommt mir als eine ganz frühe 
Erinnerung in den Sinn, als ich noch in der Wiege lag, ist ein Geier zu mir herab- 
gekommen, hat mir den Mund mit seinem Schwanz geóffnet und viele Male mit diesem 
seinem Schwanz gegen meine Lippen gestoßen.“ 

Aus diesem und noch einigen anderen Erlebnissen oder Aufzeichnungen Leo- 
nardos (unter anderem auch aus einer Überlieferung nach der Leonardo einmal 
der Homosexualität beschuldigt worden sein soll) glaubt Freud auf eine Inversion 
des großen Meisters schließen zu können, wobei aber nicht behauptet wird, daß sich 
Leonardo auch homosexuell betätigt haben müsse. Die Homosexualität wird auf 
Verdrängung zurückgeführt, die Annahme einer vererbten Anlage ausgeschlossen. 
Der künstlerische Schaffungstrieb sei die Folge einer Sublimierung. E. Beck. 


Richet, Ch., Grundriß der Parapsychologie und Parapsychophysik. 491 5. 
Union Deutsche Verlagsgesellschaft Stuttgart-Berlin-Leipzig. 


Dieses umfangreiche, dicke Buch, das vom Übersetzer noch um etwa 300 Seiten 
gekürzt worden ist, umfaßt wohl den größten Teil der bisherigen Literatur. Verf. ver- 
sucht es mit einer Klassifikation der mediumalen Phänomene, an die er fest glaubt, 
so fest, daB er darüber ein Todesurteil aussprechen würde. Wer das Buch liest, dem 
wird die Gefahr voll bewuBt, die darin besteht, dieser Richtung auch nur den kleinen 
Finger zu reichen. Ein so bedeutender Mann und Wissenschafter wie Richet ist ihr 
rettungslos verfallen. Wenn er auf der einen Seite eine strenge Grenze gezogen hat, 
so verwischt er diese vollkommen, indem er auf einer anderen Seite alles in die rheto 
rische Frage faBt: Wer kann es wissen?... E. Beck. 


Schrenk-Notzing, A., Experimente der Fernbewegung. 273 5., 8 Tafeln. 

Union Deutsche Verlagsgesellschaft Stuttgart-Berlin-Leipzig. 

Verf. beschreibt seine Versuche mit dem Medium Willi Sch. Zur besonderen 
Glaubenswiirdigkeit sind Urteile und Sitzungsberichte von Hochschullehrern des 
In- und Auslandes beigefügt. Wer die Forschungsrichtung ablehnt, läßt sich auch 
dadurch nicht in seinem Standpunkt irre machen. E. Beck. 


Wasielewski, W., Telepathie und Hellsehen. 220 5., 12 Abb. Carl Marhold, 
Halle. 


Verf. beschreibt seine Versuche und Erfolge mit dem Medium Frl. v. B. Im 
Vorwort verpflichtet er sich, dem, der solche Versuche ohne okkulte Fáhigkeiten durch 
taschenspielerische oder damit vergleichbare Kunstgriffe und Geschicklichkeit aus- 
zuführen vermag, die Summe von 20000 Mark auszuzahlen. Für andere Experimen- 
tatoren war Frl. v. B. nicht zugänglich. (Siehe Fall Laszlo, Rudi Schneider und 
Prof. Reese. An letzteren hat übrigens Richet fest geglaubt.) E. Beck. 


VERSAMMLUNGSANZEIGE. 


Die örtlichen Geschäftsführer der Mitteldeutschen Psychiater- und Neurologen- 
Vereinigung, Geh. Rat Prof. Anton und Prof. Pfeiffer, laden zur nächsten Ver- 
sammlung am Sonntag, den 15. Juni, vormittags 9 Uhr, nach Halle ein. 

Anmeldungen von Vortrügen bis spütestens 1. April erbeten am Privatdozent 
Dr. Pónitz, Halle, Universitäts-Nervenklinik. 
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1. Einleitung. 


Die Physiologie der neuropsychischen Prozesse, d. ከ. derjenigen kompli- 
zierten Nervenprozesse, die subjektiv erlebt werden, mit anderen Worten, von 
psychischen Prozessen begleitet werden, kann man auf zwei Wegen studieren: 
I. Durch Untersuchung der psychischen Prozesse an sich selbst und anderen 
Personen und 2. durch Erforschung individuell erworbener Reaktionen, welchen 
bestimmte neuro-psychische Prozesse vorangehen. So studieren Ebbinghaus 
und seine Anhänger die neuropsychischen Prozesse nach der ersten Methode; 
Iwan Pawlow und seine vielzáhligen Schüler nach der zweiten. Beide 
Methoden schlieBen die Móglichkeit der direkten unmittelbaren Erforschung 
der physiologischen Tätigkeit in der Rinde der Großhirnhemisphären aus. Sie 
ermöglichen nur einen Vernunftschluß über diese Tätigkeit. In beiden Fällen 
muß man sich freilich durch die Gesetze der allgemeinen Physiologie über die 
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Tätigkeit des Zentralnervensystems leiten lassen. Da jedem bestimmten 
psychischen Prozesse ein bestimmter äußerlicher Effekt entspricht, so muß 
dem gemäß einer genau festgestellten Gesetzmäßigkeit auf dem Gebiete der 
psychischen Prozesse auch die Gesetzmäßigkeit der ihnen entsprechenden 
äußerlichen Effekte identisch sein. Daraus folgt, daß die physiologischen Gesetze, 
die für neuropsychische Prozesse festgesetzt sind, in beiden Fällen des Vernunft- 
schlusses ganz identisch sein müssen. Mithin hat die Gesetzmäßigkeit der 
physiologischen Prozesse, die auf Grund einer Reihe von Erscheinungen, beispiels- 
weise auf Grund von Bewegungen, abgeleitet ist, denselben wissenschaftlichen 
Wert wie die auf Grund der psychischen Prozesse festgestellte physiologische 
GesetzmaBigkeit. 

Sowohl die erste als auch die zweite Methode der Physiologie der neuro- 
psychischen Prozesse bedient sich der Beobachtungen und Versuche. Wie die 
experimentelle Analyse der individuellen Bewegungen, so kann auch die Analyse 
der eigenen und fremden Erlebnisse streng wissenschaftlich verlaufen. Das ist 
aus den Beobachtungen von Ebbinghaus und anderen, auf Grund deren eine 
ganze Reihe von wichtigen psycho-physiologischen Gesetzmäßigkeiten auf- 
gestellt wurde, ersichtlich. Daher sind beide Methoden als objektive zu 
betrachten. Die genaue Erklärung der Gesetzmäßigkeiten von neuropsychischen 
Prozessen hängt bei beiden Methoden vollstándig von bestimmtem Zustande 
der Kenntnisse über die Tätigkeit des Zentralnervensystems ab. Solange die 
Kenntnisse über diese Tätigkeit primitiv und nicht vollständig waren, war nicht 
zu erwarten, daß die neuropsychischen Prozesse richtig verstanden wurden. 
Selbstverstándlich ist eine genaue Kenntnis der Gesetze der allgemeinen Physio- 
logie des Zentralnervensystems unbedingt notwendig, um die neuropsychischen 
Prozesse zu erklären, denn es wäre unmöglich, diese sehr komplizierten Nerven- 
prozesse ohne Anwendung derjenigen Gesetze der Nerventätigkeit, die beim 
Studium der weniger komplizierten Nervenprozesse erworben sind, zu 
analysieren. Die psychischen Prozesse erscheinen im wissenschaftlichen Sinne 
nur dann verständlich, wenn sie auf physiologische Gesetzmäßigkeit zurück- 
geführt sind. Mithin hängt der Erfolg der Arbeit in dieser Richtung ganz von 
der Physiologie des Zentralnervensystems, oder richtiger von den Kenntnissen 
der Psychologen auf diesem Gebiete ab. Auch ist die Gesetzmäßigkeit auf dem 
Gebiete der individuellen Reaktionen begreiflich und wertvoll, wenn dieselbe 
durch die allgemeinen Gesetze der Nerventätigkeit erklärt wird. Dies hängt 
seinerseits ebenfalls von den Kenntnissen der Forscher über die Tatigkeit des 
Zentralnervensystems im allgemeinen ab. 

Bis zur letzten Zeit interessierten diese Probleme der neuropsychischen 
Tatigkeit hauptsáchlich den Psychologen, welcher dieselben vorzugsweise durch 
die Beobachtungen der eigenen und fremden psychischen Prozesse studierte. 
In der letzten Zeit interessierten sich dafür ebenfalls die Physiologen (Pawlow, 
Bechterew). Diese studierten die Probleme natürlich durch die Erforschung 
äußerer Wirkungen, namentlich der individuell erworbenen Reaktionen. Ich 
als Physiologe bediente mich ebenfalls dieser Methode. Das wesentliche Beweis- 
material war von mir an Hunden erhalten. Aber ich benutzte auch das umfang- 
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reiche Material, das in den Laboratorien von Pawlow und Bechterew, sowohl 
an den Hunden wie auch an den Menschen gesammelt worden war. 

Ich werde keine Ubersicht der Literatur über die hier berührten Fragen angeben. 
Ich sehe darin keinen besonderen Nutzen, da ich mir durch diese Unterlassung viel 
Zeit und Mühe erspare; hauptsächlich aber, weil ich dadurch zur Verminderung der 
gegenwartig teueren Druckausgabe beitrage. Wegen der Literaturauskunft môchte 
ich den Leser auf das Lehrbuch der Psychologie von Ebbinghaus (19) und auf ver- 
schiedene Dissertationen aus der Schule von Pawlow verweisen, z. B. auf Dissertation 
von Babkin (5), Perelzweig (41), Zitowitsch (57), Erofeew (21), Petrow (42) 
und andere, auch auf Pawlows Abhandlungen in ,,Trudy Russky Vratsch‘ in Peters- 
burg von 1907—1913, „Ergebnisse der Physiologie‘ und auf andereZeitschriften( 32— 39). 

Eine der Hauptfunktionen des Grofhirns besteht in seiner individuell er- 
worbenen Tatigkeit. Als Resultat der letzteren erscheinen nicht nur angewohnte 
oder angelernte Bewegungen und angewohnte sekretorische Reaktionen, sondern 
auch jede sogenannte willkürliche Bewegung. In allen diesen Fallen haben wir 
es mit einer bestimmten Wirkung als Antwort auf einen bestimmten Reiz zu 
tun. Hier reagiert der Mensch oder das Tier immer auf den Reiz deswegen, 
weil diese Reaktion und dieser Reiz irgendeinmal zusammenfielen oder auf- 
einander folgten. Das Pferd beschleunigt seinen Schritt, wenn es die Peitsche 
über sich bemerkt; die am Boden liegende Peitsche ruft djese Reaktion nicht 
hervor. Dem Menschen fließt das Wasser im Munde zusammen, wenn er eine 
bekannte Speise sieht. Die cine wie die andere Reaktion steht nicht in direkter 
angeborener Abhängigkeit von den gegebenen Reizen. Der Anblick der Peitsche 
beschleunigt den Schritt des Pferdes deswegen, weil nach diesem Anblick irgend- 
einmal ein Schlag auf den Kórper erfolgte, wodurch eine verstárkte Lokomotion 
hervorgerufen wurde. Mit dem Anblick der Peitsche ist also eine verstärkte 
Lokomotion verbunden. Der Anblick einer bekannten Speise ruft eine Speichcl- 
sekretion hervor, weil diese Speise irgendeinmal in den Mund geriet und eine 
Speichelsekretion bewirkt hat. Der Anblick der Speise ist also mit der Speichel- 
absonderung verbunden. Diese Erscheinungen sind im gewöhnlichen Leben 
gut bekannt. Ihre experimentelle Untersuchung ist eine ganz ncue Sache. Mit 
dieser Untersuchung entsteht ein neues Problem über die Fähigkeit des Groß- 
hirns: nämlich die Aufklärung über die Gesetze, nach denen die physiologischen 
Prozesse in der Großhirnrinde verlaufen. Die systematische Aufklärung der 
physiologischen Prozesse durch die Untersuchung der individuell erworbenen 
Reflexe hat in Rußland unter der Anleitung von Prof. Iwan Pawlow begonnen. 
Die erste Arbeit darüber gehört seinem Schüler Tolotschinoff (1902) (54). 
Darauf folgte eine Reihe von Arbeiten Pawlows selbst und seiner zahlreichen 
Schüler. Während der letzten zwanzig Jahre wurde eine umfangreiche Lehre 
über die komplizierte Nerventätigkeit in der Gehirnrinde geschaffen. Auf 
diesem Gebiet arbeitet auch ein anderer russischer Forscher W. Bechterew 
(7—12). Dieser leitet auch die Arbeiten seiner zahlreichen Schüler, um die 
Aufklärung dieses höchst interessanten Problems zu erreichen. In Pawlows 
Laboratorium studierte man die individuelle Tätigkeit nach den individuellen 
Speichelreflexen. Bechterew und seine Mitarbeiter aber untersuchten dic 
individuelle Tätigkeit hauptsächlich nach den individuellen Bewegungsreflexen. 

15° 
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Seit 1916 studiere auch ich systematisch die individuelle erworbene Tätig- 
keit des zentralen Nervensystems. Ich führte die Untersuchungen zuerst an der 
Universität Odessa und seit 1918 auch an der Universität zu Tiflis aus. Ich 
stellte mir dabei die spezielle Aufgabe, nämlich die Hauptresultate Pawlows 
und seiner Schüler vom Standpunkt der allbekannten Gesetze der Nerven- 
tätigkeit aus zu erklären. Man kann sagen, daß Pawlow und auch Bechterew, 
sowie ihre Schüler, sich fast nicht nach diesen Gesetzen gerichtet haben. Wie 
ich weiter zeigen werde, haben diese Forscher für jede neue Erscheinung auf dem 
Gebiete der individuellen Reflexe spezielle Vorstellungen geschaffen, welche 
mit den allgemein anerkannten Gesetzen der Nervenphysiologie nicht über- 
einstimmen. Ich mußte die meisten bekannten Ergebnisse von Pawlow und 
Bechterew prüfen und viele von ihnen ausführlich analysieren. Dabei gelang 
es mir, nicht wenige neue Erscheinungen zu beobachten und zu studieren. 


mE 2. Methodik. 


Im allgemeinen ist die Methode bei meiner Untersuchung dieselbe wie in Pawlows 
Laboratorium. Der Hund befand sich in einem speziellen Zimmer, wo während des 
Versuchs niemand eintreten durfte. Der Experimentator selbst war im anderen Zimmer. 
Der Hund stand im Gestell und war so angebunden, daß er weder gehen noch sitzen 
konnte (Abb. 1). Die Einrichtung des Hundezimmers war immer dieselbe. So war 
die Reizung durch ungewóhnliche Bedingungen der Umgebung mehr oder weniger 
stark beschränkt. Natürlich herrschte während des Versuches völlige Stille. 


In dem Abteil A befindet sich der Hund. 
Er ist an ein Gestell auf dem Tisch an- 
gebunden. Von dem Kopf und von der 
linken vorderen Extremität gehen die Fäden 
(b b' b", c c' c^) durch die Rollen zu den 
Myographen (e, /) in den anderen Teil B, 
wo das Kymographion steht und der Ex- 
perimentator alle Manipulationen für den 
Versuch ausführt Die Abbildung gibt ein 
vereinfachtes Bild des Versuches. Die übrige 
Erklärung siehe im Text. 





Abb. 1. Schilderung der Versuchanordnung bei der Studierung der individuellen 
Bewegungsreflexc. 


Ich benutzte bei der Untersuchung der individuellen Tatigkeit die individuellen 
Bewegungsreflexe. Der angeborene motorische Reflex, dank dessen der individuelle 
Reflex sich ausbildet, wurde durch eine Faradisation hervorgerufen. Diese Reizung 
wurde folgendermaßen ausgeführt: Auf einen oe cm breiten Riemen wurden die 
Enden der Leiter von der sekundären Induktionsrolle in einer Entfernung von 0,5 cm 
voneinander angebunden (E, Abb. 1). Diese Enden waren blofgelegt, so daB sie als 
Reizelektroden dienen. Der Riemen wurde ringfórmig um den FuB geschlungen, so 
daB die Elektroden auf eine rasierte Stelle zu liegen kamen. Als Reize, auf welche die 
individuellen Reflexe ausgebildet wurden, dienten mir verschiedene Laute, das Licht 
einer elektrischen Lampe und das Kratzen verschiedener Teile der Haut. Letzteres 
wurde mit einem speziellen Apparat aus Pawlows Laboratorium ausgeführt. Der 
Hauptbestandteil ist ein Pinsel aus Pferdehaar: mit der Seite berührt er eine Kaut- 
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schukbirne. Diese ist mit einer anderen Kautschukbirne, die der ow in 
der Hand hàlt, verbunden. Beim Andrücken dieser Birne dehnt sich die andere und 
setzt den Pinsel in Bewegung. Der Apparat wird so eingestellt, daß der Pinsel auf einen 
glatt geschorenen Hautteil kommt. Gewöhnlich wird der Pinsel einmal in je einer 
Sekunde bewegt. Ungewóhnliche Reize waren: verschiedene Laute, Kratzen ver- 
schiedener Hautteile usw. Alle lauteerzeugende Apparate, wie Tonvariator von 
Stern (T), Metronom, elektrische Glocke und andere wurden hinter dem Hund auBer- 
halb des Gesichtskreises gestellt (Abb. 1). 

Zwei von den Beinen und der Kopf wurden mit Faden (A A b”, ረ ረ" c’’) die über 
Rollen gingen, mit Myographen (/, g), zwecks Aufzeichnung der Bewegungen auf dem 
Kymographion verbunden. Das Kymographion stand im Nachbarzimmer, wo auch 
alle Arbeiten ausgeführt wurden. Während des Versuches war die Tiir, die in das 
Hundezimmer führt, geschlossen. Alle Faden von den Beinen und dem Kopfe, wie 
auch die, welche das Metronom in Bewegung setzten, ebenso alle elektrischen Drahte 
zu den Elektroden, zu der elektrischen Glocke und zur elektrischen Lampe und Kaut- 
schukschläuche (ያን zum Tonvariator (T) und zum Kratzapparat — alle führten durch 
eine schmale Spalte aus dem Arbeitszimmer zum Hunde. In der Tür war ein kleines 
Fenster zur Beobachtung des Hundes angebracht. Das Geräusch des Kymographions 
wurde so gedámpft, daB das Uhrwerk sich in einer mit Filz ausgelegten Holzkiste 
befand. Bei geschlossener Tür war das Geräusch des Kymographions im Zimmer, 
wo sich der Hund befand, für ein menschliches Ohr nicht hórbar. Doch der Hund 
nahm es zuweilen in besonders erregtem Zustande wahr. Sonst waren durch die Arbeit 
keine Geráusche mehr hervorgerufen. 

Wenn auf einer Abbildung mit Myogrammen mehrere Kurven sind, so gibt die 
obere Kurve die Bewegung des Kopfes an; das Aufsteigen der Kurve bedeutet die 
Bewegung des Kopfes nach oben und rechts, das Fallen die Bewegung des Kopfes 
nach unten und links. Die untere Kurve zeichnet Bewegungen des rechten Vorder- 
beines an: Das Aufsteigen bedeutet Beugung des Beines. das Sinken — Streckung. 
Auf einigen Abbildungen ist auch noch eine mittlere Kurve. Sie zeichnet die Bewegungen 
des anderen Beines auf. Wenn nur eine Kurve vorhanden ist, so entspricht sie immer 
dem rechten Vorderbeine. Die erste Signallinie bezeichnet. gewóhnlich den Moment 
der elektrischen Reizung des Beines, doch háufig bezeichnet sie die Dauer verschiedener 
ungewóhnlicher Reizungen. Die anderen Signallinien entsprechen gleichfalls nicht einem 
bestimmten Reize. Alle näheren Erklárungen werden teils auf den Figuren selbst, 
tells in den ihnen entsprechenden Anmerkungen ausgeführt werden. 


3. Charakteristik der individuell erworbenen Reflexe. 


Auf Grund der Arbeiten in den Laboratorien von Pawlow und Bechterew, 
sowie nach meinen eigenen Beobachtungen, kann cin belicbiges äußerliches 
Agens, auf Sinnesorgane wirkend, zur Reizursache werden, die einen ganz 
bestimmten Sekretions- oder Bewegungseffekt hervorruft. Dabei ist notwendig, 
daß das gegebene äußerliche Agens einige Male mit dem Sckretions- und 
Bewegungsakt mehr oder weniger zusammenfallt oder ihm in einigen geringen 
Zwischenráumen vorangeht oder nachfolgt. Dieser Sekretions- und Bewegungs- 
akt kann einerseits ein angeborener Reflex, andererseits aber auch cine individuell 
erworbene Reaktion sein. So, wenn irgendein Schall, angenommen der Schall 
des Tonvariators von Stern von 200 Vibr. per Sck., mit der Reflexbewegung 
des rechten Vorderfufes kombiniert wird, welche durch die elektrische Reizung 
hervorgerufen ist, so wird der gegebene Schall nach 2— 3 Kombinationen dieselben 
Bewegungen der Extremitát und alle begleitenden Bewegungen hervorrufen, 
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welche während der elektrischen Reizung stattgefunden haben, nämlich die 
Umdrehung des Kopfes nach der gereizten Seite, allgemeine unruhige Bewegung, 
Stéhnen usw. Nach den zahlreichen Kombinationen lóst der gegebene Schall 
nur die Beugungsbewegungen der rechten vorderen Extremität ohne andere 
begleitende Bewegungen aus. Dieser individuelle Beugungsreflex auf den 
gegebenen Schall kann seinerseits zur Bildung eines ebensolchen Beugungs- 
reflexes auf irgendeinen anderen Schall oder auf die Reizung anderer Sinnes- 
organe dienen (Abb. 2 und 3). 


Tul 





Die obere Kurve verzeichnet die Onentierungsreaktion 
des Kopfes; die mittlere Kurve — die Bewegung des 
rechten Hinterbeines (H. d), die untere aber — die des 
rechten Vorderbeines (V. d.). Ein Schall von 200 Schwin- 
gungen in der Sekunde dient als individueller Reiz. (Hebung 
der mittleren Signallinie). Der Reflex ist durch die Kom- 
bination mit der elektrischen Reizung der rechten Vorder- 
extremitát ausgebildet., Die Kurven muß man hier ebenso 
wie auf anderen Myogrammen in der Richtung von rechts 
nach links lesen. Der Schall allein ruft eine scharfe Be- 
wegung der rechten Vorderextremitát und auch eine Be- 
wegung an der hinteren Extremitát und am Kopf hervor. 
Der letztere bewegt sich bald auf die eine, bald auf die 
andere Seite. Die Intensitát dieser Bewegung an der 
Vorderextremitát ist beinahe die gleiche wie die der nach- 
folgenden Bewegung bei der elektrischen Reizung (Sinken 
der oberen Signallinie). Die untere Linie bezeichnet hier 
wie auch auf allen folgenden Myogrammen eine Zeit von 
9cm. je 1 Sekunde. 
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Abb. 2. Der individuelle Beugungsreflex an einem Hunde während der Anfangs- 
periode seiner Bildung. 


In den ersten Tagen der Arbeit ist der individuell erworbene Reflex nicht 
dauerhaft und nicht beständig. Ohne Kombinierung mit der Grundbewegung 
kann er im allgemeinen nur einige Male hervorgerufen werden. Die Beständigkeit, 
die Dauerhaítigkeit und Intensitát dieses Reflexes werden im Laufe einiger 
Tage des Versuches erhóht. Endlich kann man einen solchen Zustand erreichen, 
daf er ohne eine Kombinicrung mit der Grundbewegung mehrere Male hervor- 
gerufen werden kann. 

Wie bckannt, ist der individuclle Reflex in den ersten Tagen seiner Bildung 
generalisiert, d. h. er wird nicht nur durch die gewóhnliche Reizursache, im 
gegebenen Falle durch den Schall von 200 Vibr. per Sek., sondern auch durch 
die anderen musikalischen Schallc. hervorgerufen, und dabei um so stärker, je 
näher der ungewóhnliche Schall zu dem gewôhnlichen in. bezug auf die. Hóhe 
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und den Timbre steht (Burmakin 116, Kupalow 27). In seltenen Fällen 
wird der Reflex auf dieselbe Weise durch Geráusche und Reizungen anderer 
Art, d. h. anderer Sinnesorgane ausgelóst. So entstand ein Reflex bei meinen 
Versuchen während der Bildung eines motorischen Reflexes an einem Hunde 
„Bob“ auf einen Laut des Tonvariators mit 200 Schwingungen in der Sekunde. 
Bei Prüfung anderer Laute desselben Instrumentes mit einer Schwingungszahl 
über 200 in der Sekunde, wurde der Reflex im Laufe des ersten Versuchstags 
nur von Tónen bis 500 Schwingungen in der Sekunde ausgelóst; bei paralleler 
Prüfung von Lauten mit anderer Klangfárbung — einer Zungentrompete —- 
mit mehr als 200 Schwingungen in der Sekunde — wurde der Reflex nur durch 
Laute nicht über Fa? 340 Schwingungen in der Sekunde erzeugt. Die dem 


TR 


H d Dieselbe individuelle Reizung an demselben Hund wie 
auf Abb. 2. Die vordere Extremitat bleibt in der Beugung 
(untere Kurve) wahrend der ganzen Zeit des Schalles. Sie 
streckt sich nur nach dem Aufhóren der Reizung. Die 
andere hintere Extremität ist in der Ruhe (mittlere 
Kurve). Der Kopf wendet sich ruhig nach einer Seite 
und kehrt dann nach der Reizung in die Ausgangs- 
Vid stellung zurück. 
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Abb. 3. Der individuelle Beugungsreflex wahrend der Periode seiner Bestandigkeit.‏ 


gewohnten Laute am nächststehenden Laute des Tonvariators riefen dabei dic 
stärksten Reflexe hervor. Töne des Tonvariators, die sich vom gewohnten weiter 
unterschieden, z. B. mit 600 Schwingungen in der Sekunde und ebenso Ut* — 512 
der Zungentrompete, wie auch allerlei Geräusche, lösten den gewöhnlichen 
Reflex nicht aus. 

Mit der Zeit aber tritt der Reflex aus diesen 0 
heraus. Dabei hórt zuerst entfernterer und dann näherer Schall, manchmal 
mit dem Unterschied bis 1/ Ton, auf, den Reflex hervorzurufen (Beljakow 6). 
Bei meinen Versuchen an einem Hunde ,,Bob", als der Reflex auf den Ton des 
Tonvariators mit 200 Schwingungen in der Sekunde entstand, hórten die Tóne 
einer anderen Klangfarbe schon wahrend der ersten Tage auf, den Reflex aus- 
zulôsen. Die näherstehenden Laute des Tonvariators mit einem Unterschied von 
Ye—1/, Ton (bis 208 Schwingungen in der Sekunde) aber hörten im Laufe von 
2—3 Wochen auf, den Reflex hervorzurufen. Somit dauert dieser entgegen- 
gesetzte Vorgang — die Differenzierung des Reflexes --- mehrere Wochen. 
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Solch differenzierter Reflex halt die ganze übrige Zeit an. Nur in aus- 
schließlich bestimmten Fällen wird er einige kurze Zeit generalisiert, 2. B. nach 
starken elektrischen Reizungen, nach dem wóchentlichen und monatlichen Auf- 
hóren in der Arbeit mit dem gegebenen Reflex, bei Koffeinvergiftung und über- 
haupt bei Vergiftung mit solchen Substanzen, welche die Erregbarkeit des 
Zentralnervensystems erhôhen (Nikiforowsky 31) und auch bei anderen 
Bedingungen der Erregbarkeitserhöhung, z. B. durch die starke elektrische 
Reizung (Frau Erotejew 21). 

Durch das Studium der Generalisation und Differenziation der individuellen 
Reflexe wurden von Pawlow zwei Mechanismen der individuellen Grofhirn- 
tátigkeit festgestellt: der Mechanismus der temporären Verbindung und 
der Mechanismus der Analysatoren. Ersterer äußert sich darin, daß eine 
gewisse aktive oder indifferente Reizung, welche einige Male mit einer anderen 
wirksamen Reizung, die einen ganz bestimmten Reflex hervorruft, kombiniert 
wird, als Erreger desselben Reflexes wirken kann. Es besteht somit zwischen 
einer gewissen Einwirkung der Außenwelt und einer bestimmten Tätigkeit des 
Organismus ein funktioneller Zusammenhang. Der Mechanismus der Analy- 
satoren bildet, sozusagen, eine Ergänzung zum ersten. Durch diesen Mechanis- 
mus findet eine Analyse, eine Zergliederung der äußeren Einwirkungen statt, 
und im Resultat entsteht eine temporäre Verbindung nicht mit allen gleich- 
artigen Reizungen, sondern nur mit einem ganz bestimmten Reiz. Dadurch 
wird eine im höchsten Grade feine Spezialisation des individuellen Reflexes 
erreicht. Unter dem Worte Analysator versteht man den zentripetalen Teil 
des Reflexbogens: das periphere empfangende Organ, die afferenten Nerven- 
bahnen von diesem Organe zur Rinde und endlich die Rindenregion, in welche 
die Bahnen einlaufen. Der Gesichtsanalysator besteht also aus der Netzhaut, 
dem Sehnerven und aus der Sehregion der Großhirnrinde. Öfters aber braucht 
man diesen Terminus nur für die Benennung des hauptsächlichsten Teiles des 
Analysators, nämlich für das kortikale Ende desselben. Die Feststellung des 
Mechanismus der temporären Verbindung und des Mechanismus der Analysatoren, 
ebenso die Erklärung ihrer Rolle bei Entstehung und Entwicklung der in- 
dividuellen Reflexe ist ein der Hauptverdienste Pawlows und seiner Schüler 
auf dem Gebiete der individuellen Reflexe. 


4. Über das Prinzip der verknüpften Irradiation der Erregung als Grundgesetz 
der Tätigkeit der ۰ 


Bei dr Analyse des Materials habe ich zur Richtschnur 2 Grund- 
satze der allgemeinen Physiologie des Zentralnervensystems genommen: 

I. Das Zentralnervensystem in all seinen Bestandteilen reagiert auf eine 
äußerliche Reizung nicht nur mit der Erregung, sondern mit der Erhöhung der 
Erregbarkeit. 

2. Die Erregung geht nach dem Aufhóren der Reizung mehr oder weniger 
schnell vorüber, die erhóhte Erregbarkeit aber dauert nach der gegebenen Reizung 
eine längere Zeit an. 
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3. Nachdem die Erregung in einem Teil des Zentralnervensystems ent- 
standen ist, dehnt sie sich im ganzen über alle seine Teile aus und erhôht dem- 
entsprechend die Erregbarkeit in allen seinen Teilen. 

4. Die Erregungsintensitát jedes gegebenen Teiles hängt bei übrigen 
gleichen Bedingungen von dem Grade ihrer Erregbarkeit ab: je höher die Erreg- 
barkeit ist, desto stärker ist ihre Erregung. 

5. Die Intensitat der irradiierten Erregung in den gegebenen Bahnen und 
Knoten des Zentralnervensystems ist bestimmt: a) durch ihre Intensität in dem 
urspriinglichen kortikalen Herde, b) durch den Grad der Erregbarkeit der 
Nervenbahnen und Nervenknoten, welche diese Erregung durchläuft, und 
durch die anatomische Entfernung der gegebenen Bahnen und Knoten vom 
ursprünglichen Herde.?) 

Es erwies sich, 130 man mehr oder weniger komplizierte Erscheinungen 
durch diese Gesetze nicht aufklären kann. Die Analyse dieser Erscheinungen 
hat mich zur Aufstellung eines neuen Gesetzes gefiihrt. 

Dieses Gesetz, von mir als Gesetz der verknüpften Irradiation der 
Erregung genannt, ermôglicht eine rein wissenschaftliche Analyse kompli- 
zierter Erscheinungen der kortikalen Tätigkeit. Darum halte ich es für not- 
wendig, vor allem dieses Gesetz darzulegen, um mich von Anfang an bei der 
Erklärung des Ursprungs der individuellen Reflexe und ihrer Veränderlichkeit 
danach zu richten. Beim Studium der individuellen Reflexe ist folgende 
charakteristische Erscheinung bemerkenswert: jeder neue individuelle Reflex 
erscheint vom Anfang seiner Bildung an als ausgedehnter und komplizierter 
Effekt. Bei Wiederholung dieser Reizung wird der Effekt mehr oder weniger 
vereinfacht und beschränkt. Wie wir oben gesehen haben, zeigt sich während 
der Bildung des individuellen Reflexes beim Hunde am Beine der Reflex zuerst 
nicht nur an dem gegebenen Beine, sondern auch an den anderen Beinen und 
dabei in der, Form von unregelmäßigen Bewegungen; außerdem erzeugt das 
Tier eine starke Orientierungsreaktion, einen Laut und vertiefte Atmungs- 
bewegung. Nachher aber beobachtet man gleichzeitig mit Differenzierung des 
Reflexes eine starke Vereinfachung desselben: die individuelle Reizung ruft 
nur Beugung des gereizten Fußes und eine Wendung des Kopfes nach der 
gereizten Seite ohne Stöhnen und ohne vertiefte Atmung hervor. 

Jede neue individuelle Reizung erzeugt also durch die Großhirnrinde an 
der Peripherie einen ausgedehnten und komplizierten Effekt; die oft wieder- 
holte, gewöhnliche Reizung aber verursacht, wenn sie einen äußeren Effekt 
veranlaßt, nur eine sehr einfache Bewegung. Das heißt: jedesmal, wenn der 
erregte Herd in irgendwelchem Analysator mit cinem antwortenden kortikalen 
Apparat nicht auf die bestimmte Weise verbunden ist, dann irradiiert die Er- 
regung daraus mehr oder weniger gleichmäßig in der ganzen Rinde und löst 
dadurch die Tätigkeit in verschiedenen motorischen Apparaten aus. Wird aber 
der erregte Herd durch bestimmte besonders entwickelte Bahnen mit einigen 
!) Diese allgemeinen Gesetze sind von mir in der Arbeit: Die allgemeine Charakteristik der 


Tatigkeit des Zentralnervensystems“, Ergebnisse der Physiologie, 20, 1922, ausführlich dargelegt 
worden. 
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antwortenden Apparaten verbunden, so irradiiert die Erregung vorzugsweise 
nur durch diese Bahnen. In dem Mafe der Entwicklung dieser Bahnen 
irradiiert die Erregung immer schwächer und schwächer durch alle anderen 
Bahnen. Diese Entwicklung der Bahnen muf) man nicht im Sinne der Entwick- 
lung ganz neuer Nervenelemente deuten, sondern man muf) sie im Sinne der 
Anpassung schon existierender Nervenelemente an die durch die Erregbarkeits- 
erhóhung veranlaßte beste Leitung der Erregung verstehen. Wenn 2. B. die 
Schallreizung nach mehrfachen Kombinationen mit der elektrischen Reizung 
des Fußes nur die Fußbeugung hervorruft, so geht das darum vor sich, weil 
von zahlreichen verschiedenartigen Bahnen, welche den schallempfangenden 
Herd mit kortikalen motorischen Apparaten verbinden, nur diejenigen Bahnen 
die erhóhte Erregbarkeit gewinnen, die zum motorischen Apparat der Beugung 
des gereizten Fußes führen. 

Daf diese Vereinfachung des Reflexes in der Tat von der vorzüglichen 
Erhöhung der Erregbarkeit der bestimmten Bahnen abhängig ist, das läßt sich 
aus mehreren Tatsachen ersehen. Wenn nämlich die Erregbarkeit der Rinde 
. im allgemeinen [z. B. allgemeine Koffeinvergiftung, Nikiforowsky (31)] oder 
hauptsáchlich in dem Analysator der individuellen Reizung oder in dem der 
Grundreizung (z. B. ungewóhnliche Laute, starke elektrische Reizung) zunimmt, 
dann wird der individuelle Reflex zeitweise ebenso ausgedehnt und kompliziert 
erscheinen, wie es zum Anfang der Ausbildung des Reflexes vorkommt. Der 
individuelle Reflex hórte also bei jeder Erhóhung der Erregbarkeit in den 
Seitenbahnen auf, nur einige bestimmte Bahnen zu durchlaufen. 

Daraus folgt, daß die in irgendeinem Abschnitt der Großhirnrinde ent- 
stehende Erregung gemäß einem einfachen allgemeinen Prinzip irradiiert: Die 
Irradiation der Erregung aus dem gegebenen Herde in gegebene 
Bahnen ist nicht nur von dem Erregbarkeitsgrad der letzteren ab- 
hängig, sondern auch von dem Erregbarkeitsgrad aller übrigen 
Bahnen. Je mehr die Erregung aus dem gegebenen Herd durch die 
am meisten erregbaren Bahnen irradiiert, desto weniger irradiiert 
sie durch die anderen geringer erregbaren Bahnen. Im Hinblick darauf, 
daß die Irradiation der Erregung in einer Bahn mit der Irradiation der anderen 
Bahnen. verknüpft ist, habe ich diese Irradiation ,,verknüpfte" genannt. 

Die kortikale Irradiation bei erwachsenen Tieren. wird immer verknüpft 
sein, wei] man sich nicht vorstellen kann, daß irgendein erregter Punkt der 
Rinde mit allen anderen Punkten der letzteren durch die gleich erregbaren 
Bahnen verbunden ist. Nur bei Neugeborenen muß die kortikale Irradiation 
nicht verknüpft sein. Sie muf) aber sogleich nach der Ausbildung der ersten 
individuellen Reflexe als eine verkniipfte erscheinen. 

Es ist charakteristisch, daf die spinale oder überhaupt die nichtkortikale 
Irradiation regelmäßig immer als verknüpft erscheint. Die Erregung in dem 
Zentralnervensystem irradiiert aus jedem seiner Abschnitte vorzugsweise durch 
cinige bestimmte Bahnen. Dadurch wird die koordinierte Beteiligung der ver- 
schiedenen motorischen Mechanismen des Zentralnervensystems erreicht. Die 
verknüpfte Irradiation verschwindet aber auch hier bei einer starken Erhöhung 
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der Erregbarkeit, wie man sie z. B. durch die allgemeine Strychninvergiftung 
veranlassen kann. 


Es ist schwer zu erklären, warum die Erregung, wenn sie in die am meisten erreg- 
baren Bahnen irradiiert, in andere es wenig oder gar nicht tut. Die Fortpflanzung der 
Erregung kann nach dem Gesetz der verknüpften Irradiation nicht im Gebiet eines 
Neurones vor sich gehen. Das widerspräche dem Gesetz. Alles oder Nichts". Das Gesetz 
der verknüpften Irradiation ist abgeleitet aus den Beobachtungen über die Tátigkeit 
des komplizierten Geflechtes der Neuronen des Zentralnervensystems und drückt 
darum nur den Charakter der Nerventätigkeit in diesem Geflecht aus. Da gemäß 
dem Gesetz ,,Alles oder Nichts‘‘ die Erregung nur im Gebiet eines Neurones auftreten 
und sich fortpflanzen kann, so ist die Meinung natürlich, daB die Besonderheit der 
verknüpften Irradiation von den Bedingungen des Übergangs von einem Neuron in 
ein anderes abhängt. 


5. Ursprung der vorwärtsläufigen und rückläufigen temporären Verbindungen. 


Lassen wir einen individuellen Beugungsreflex des rechten Vorderfußes 
auf den Schall 300 Schwingungen in der Sekunde sich ausbilden, durch Kombi- 
nation des letzteren mit der elektrischen Reizung des Fußes. Im Moment der 
Kombination werden drei Erregungsherde in der Großhirnrinde in Funktion 


Für jeden Reflex wird ein kurzer Bogen durch die subkortikalen Abteilungen des Zentralnerven- 
systems und auch ein langer Bogen durch die Großhirnrinde angenommen. Die afferente Bahn ist 
eine und dieselbe bei allen diesen Reflexen (a). Sie beginnt an dem Fuße, wo die elektrische Reizung 
appliziert wird (E) und endet in dem Hautanalysator der Rinde. Der kurze Bogen des Beugungs- 
reflexes geht durch das Rückenmark (717); hier liegen seine 
Koordinationsapparate (b, c) und die motorischen Neurone (d), 
durch welche die reziproken Innervationen auf die antago- 
nistischen Muskeln übergehen (T = Tibialis anticus undG = 
Gastrocnemius). Der lange Bogen dieses Reflexes schaltet 
auch den Hautanalysator (0) und den motorischen Abschnitt 
(I) des Bewegungsanalysators (A) ein. -Der kurze Bogen der 
Orientierungsreaktion des Halses geht durch das Halsmark 
(IT), wo die Koordinationsapparate (e) und die entsprechen- 
den Motoneurone liegen (f). Der lange Bogen schaltet auch 
den Hautanalysator und den motorischen Abschnitt (2) für 
die Halsbewegung ein. Für den Lautreflex geht der -kurze 
Bogen durch das verlängerte Mark (1), wo die Koordinations- 
apparate und die Motoneurone (ደ) der Kehlkopfbewegung (L) 
liegen. Sein langer Bogen schaltet denselben Hautanalysator 
und einen motorischen Abschnitt (3) in dem Bewegungs- 
analysator ein. Plus und Minus an den Neuronen der Koordi- 
nationsapparate bezeichnen den Charakter der Koordinations- 
innervationen, Plus — die Erregung, Minus — die Hemmung. 
Die Pfeile in der Rinde und in den Bahnen zeigen die Rich- 

tung der Erregungsirradiation. 





Abb. 4 Bogen des angeborenen Beugungsreflexes, des Lautreflexes und der Orien- 
tierungsreaktion am Hunde. 


gesetzt: das eine —— in dem Temporallappen, d. h. in dem Gehöranalysator, 
dem Schall 300 Schwingungen per Sekunde gemäß, der andere — in dem 
Parietallappen, d. h. in dem Hautanalysator und zwar in dem schmerzempfinden- 
den Teile, und das drittc — in den Bewegungsapparaten, die durch den Haut- 
analysator erregt werden und peripherische Bewegung hervorrufen (Abb. 4). 
Außerdem erscheint in diesen drei Herden die Erregbarkeit besonders hoch. 
Die Erregung in jedem Herde irradiiert in. der ganzen Gehirnrinde, aber wirkt 
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besonders heftig auf die anderen Herde ein, weil námlich die Erregbarkeit hier 
meistens erhöht ist. Diese Zusammenwirkung kann so stark sein, daß sie schon 
bei der ersten Kombination einen Effekt gibt. Übt man auf den Fuß einen 
schwachen elektrischen Reiz aus, wodurch eine anfángliche Beugung entsteht, 
und läßt man danach eine elektrische Glocke auf einige Sekunden ertónen, so 
folgt häufig ein bedeutenderes Beugen des Fußes, zuweilen erst nach einer anfáng- 
lichen Schwáchung der vorhandenen Beugung. Nach Abstellen der Glocke 
läfit die Beugung nach und entsteht wieder sobald die Glocke von neuem ertónt 
(Abb. 5). Diese Erscheinung kann noch vor dem Entstehen irgendeines indi- 
viduellen Reflexes auf einem bestimmten Fuße beobachtet werden, d. ከ. auch 
beim Anwenden der Glocke und der elektrischen Reizung des Fufles zum ersten 
Male. Eine schwache elektrische Reizung, welche keinen motorischen Effekt 
auslóst, erhóht doch zweifellos bis zu einem gewissen Grade die Erregbarkeit 
des kortikalen Hautbewegungsapparates des gereizten Fußes. Die Glockenlaute 
aber genügen, um diesen Apparat durch Erregungsirradiation vom Laut- 
analysator aus in einen aktiven Zustand zu setzen. 


سم 


ከፌ Zuerst fángt eine schwache elektrische Reizung an (Sinken 
der oberen Signallinie), welche nur die anfángliche kurze 
Bewegung der durch Faradisation gereizten Vorderextremi- 
tat hervorruft. Während dieser Reizung wird der Schall 
der elektrischen Glocke zweimal erzeugt (GD und es tritt 
beidemal als Antwort auf diesen Schall eine Bewegung 
i 44. derselben Extremität auf. 


gem 
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Abb. 5. Hervorrufung einer Fußbewegung unter dem Einflusse des ungewöhnlichen 
i Schalles einer elektrischen Glocke. 


Da dic kürzeren Bahnen, die diese drei Herde verbinden, mehr als andere 
Bahnen erregt werden, müssen auch diese kurzen Bahnen gleich wie die 
angegebenen Herde die erhöhte Erregbarkeit erwerben. Die Erregbarkeit müßte 
auch um die Herde der Erregung herum wegen der allgemeinen Irradiätion der 
Erregung erhöht werden und natürlich in jedem Punkte der Hemisphäre desto 
stärker, je näher er dem Herde anliegt und je intimer er mit dem letzteren ver- 
bunden ist. Diese erhöhte Erregbarkeit in den Herden und in den kurzen Bahnen 
zwischen ihnen muß mit jeder neuen Kombination mehr und mehr steigen. 
Dank diesem Umstande beginnt die Erregung des einen Herdes vorzüglich durch 
die kurzen Bahnen sich nach dem anderen Herde hin auszudehnen. 

Schon nach den ersten Kombinationen ist die Einwirkungsintensität des 
lIerdes der individuellen Reizung auf die Herde der Grundreizung so groß, daß 
cs für die Erregung der letzten mit äußerlichen Bewegungserscheinungen voll- 
kommen genügt, den ersten Herd zu erregen. Es ist ebenfalls nicht schwer, 
die umgekehrte Einwirkung des Herdes der schmerzhaften Reizung auf die 
Herde der individuellen Reizung bloßzulegen. Das erscheint ganz deutlich in 
dem Fall, wenn beide kombinierte Reizungen vor der Bildung des individuellen 
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Reflexes bestimmte Effekte erzeugen, z. B. bei einer Kombination des Fressens 
von Sandzucker mit der elektrischen Reizung des Fußes. Wenn wir dem Hunde 
zuerst den Zucker ins Maul schiitten und während des Fressens ihn mit dem 
elektrischen Strom reizen, so hórt bei der Wiederholung dieser Kombination 
der Hund in den ersten Tagen wáhrend der Reizung auf, den Zucker zu fressen, 
nachher aber fängt er wieder an zu fressen. Noch später aber frißt er denselben 
nur bei der Kombination mit der elektrischen. Reizung: Der Zucker wird in 
das Maul des Hundes hineingeschüttet, der Hund aber frift ihn zuerst nicht, 
er Wartet die elektrische Reizung ab (Sawitsch). Da die elektrische Reizung 
als zweiter Akt erschien, die Einschüttung des Zuckers aber als erster, so scheint 
es deutlich, daf dieser individuelle Maulreflex, als Antwort auf die elektrische 
Reizung, das Resultat der rückläufigen Einwirkung der Erregung aus den Herden 
der elektrischen Reizung auf die Herde des Fressens ist. Die Einschüttung des 
Zuckers ruft keinen Reflex, keine Maulbewegung und keine Speichelabsonderung 
hervor, weil die Erregung aus dem die Geschmacksreizung empfangenden Herde 
hauptsáchlich zu den motorischen Apparaten und zu dem schmerzempfindenden 
Teil des Hautanalysators irradiiert. Auf die Apparate der Maulreaktion geht 
sie gleichzeitig gemäß dem Prinzip der verknüpften Irradiation mit einer sub- 
minimalen Intensitat über. Aus den motorischen Apparaten und dem schmerz- 
empfindenden Teil kehrt die Erregung hauptsáchlich in den Herd der Geschmack- 
reizung zurück. Nach der Richtung des spinalen motorischen Koordinations- 
apparates verläuft diese Erregung ebenso gemäß der verknüpften Irradiation 
mit subminimaler Intensität. Und auch dieses Mal irradiiert die Erregung aus 
dem Geschmacksanalysator hauptsächlich zu den Bewegungsapparaten und zu 
dem schmerzempfindenden Teile des Hautanalysators durch die vorwärtsläufigen 
Verbindungen und nachher zurück. Infolge dieser Erregungswirkung in beiden 
Richtungen kann weder eine Fußbewegung, noch eine Speichelsekretion ent- 
stehen. Nur bei der Hinzufügung der elektrischen Reizung wid die Wirkung 
des Geschmacksherdes dank der rückläufigen Erregungsirradiation von dem 
schmerzempfindenden Herd in solchem Maße verstärkt, daß die Erregung nach 
der Peripherie mit genügender Intensität sich fortpflanzen und den gewöhn- 
lichen Effekt des Fressens und zwar die Maulbewegung und ee 
hervorrufen kann. 

Die kurzen Bahnen mit erhöhter Erregbarkeit, die als das Resultat der 
oben dargelegten Zusammenwirkung entstehen, erscheinen als temporäre Ver- 
bindungen. Wie aus dem obigen zu sehen ist, pflanzt sich die Erregung in diesen 
Bahnen sowohl in der Richtung von dem Herd der individuellen Reizung zu 
denen der elektrischen Reizung, wie umgekehrt von letzteren Herden zum 
ersteren fort. Folglich entwickeln sich bei der Ausbildung des individuellen 
Reflexes immer temporäre Verbindungen in beiden Richtungen: vorwärts- 
läufige und rückläufige temporäre Verbindungen. 

Der Entwicklungsgrad jeder Verbindung, d. h. ihre Erregbarkeit und Tätig- 
keit in jedem Reflex hängt von der Vorbereitung der zusammenwirkenden Herde 
zur Ausbildung der temporären Verbindung, d.h. von dem Erregbarkeitsgrad 
dieser Herde ab. Je mehr die Erregbarkeit der Erregungsherde der Grundreizung 
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erhöht wird, desto rascher und stärker entwickeln sich die mit ihnen sich aus- 
bildenden vorwärtsläufigen Verbindungen. Ebenso, je hóher die Erregbarkeit 
des erregten Herdes der individuellen Reizung wird, desto rascher und stárker 
entwickeln sich die mit ihm sich ausbildenden rückläufigen Verbindungen. Zur 
Erklärung beider Sätze führe ich die entsprechenden Tatsachen an. Nehmen 
wir zuerst den Satz bezüglich der vorwärtsläufigen Verbindungen. Bei der Aus- 
bildung einer Reihe individueller Reflexe nacheinander durch die Kombinaton 
mit einer und derselben Grundreizung entwickelt sich der erste Reflex viel 
langsamer als alle nachfolgenden. So z. B. wenn man an dem rechten Vorder- 
beine zuerst’ den individuellen Beugungsreflex auf einen Schall nachher (auf 
das Licht der elektrischen Lampe) ausbildet, so erreicht der zweite individuelle 
Reflex eine große Höhe schon an dem ersten Versuchstag, während der erste 
Reflex sich sehr allmählich erst im Laufe einiger Tage und sogar Wochen ent- 
wickelt. Dabei erscheint der zweite Reflex schon im Anfang als stark differen- 
ziert, seine Ausbildung erfolgt also fast ohne Generalisation. Dies kómmt daher, 
daß bei der Ausbildung des ersten Reflexes der kortikale Endherd der vorwarts- 
läufigen Verbindung, d. ከ. der motorische Apparat der gereizten Extremität, 
durch die Erregbarkeitserhóhung in solchem Maße vorbereitet wird, daß jede 
neue vorwärtsläufige Verbindung viel rascher erfolgt, als in dem ersten Reflex. 

Nun betrachten wir den Satz hinsichtlich. der rücklàufigen Verbindung. 
Wenn dic Grundreizung während der individuellen Reizung 20—60 Sekunden 
nach dem Anfang der letzteren vor sich geht, so fángt der individuelle Reflex 
auch 20—60 Sek. nach dem Anfang der individuellen Reizung an. Dieser Reflex 
ist in Pawlows Laboratorium bekannt unter dem Namen des verspäteten 
(Wasiliew 57, Sawadsky 46). Die unwirksame Phase der verspäteten 
Reflexe hängt von der größeren Entwicklung der rückläufigen Verbindungen 
ab. In diesem Falle dauert die individuelle Reizung lange Zeit, etwa I Minute, 
bis zur Vereinigung mit der Grundreizung. Dieser Umstand begünstigt in hohem 
Grade die Entwicklung des Herdes der individuellen Reizung, d. h. seine Erreg- 
barkeitserhöhung. Dank diesem Umstande ist die mit dem individuellen Herd 
ausgebildete rückläufige Verbindung imstande, sich stark zu entwickeln. Infolge- 
dessen pflanzt sich die durch die individuelle Reizung hervorgerufene Erregung 
mittels der vorwärtsläufigen Verbindungen bis zum Bewegungsapparat fort, 
und geht daraus gemäß dem Prinzip der verknüpften Irradiation hauptsächlich 
durch die entwickelteren rückläufigen Verbindungen in den Herd der indivi- 
duellen Reizung zurück. In der Richtung der Peripherie zum Bewegungsorgan 
aber irradiiert sie mit einer subminimalen Intensität. Nur bei Ermüdung der 
rückläufigen Verbindungen kann sich die Erregung nach der Peripherie mit 
einer starken Intensität fortpflanzen und wird dort einen merklichen Effekt 
hervorrufen. Die unwirksame Phase der verspätenden Reflexe ist also bedingt 
durch eine stärkere Entwicklung der rückläufigen rn dank der 
langdauernden individuellen Reizung. 

Folglich ist es auf experimentellem Wege festgestellt, daß, je stärker die 
physiologische Wirkung der individuellen Reizung ist, also je mehr 
die Erregbarkeit des die individuelle Reizung empfangenden Herdes 
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erhöht wird, desto mehr ist der Einfluß der ant wortenden kortikalen 
Apparate auf den individuellen Herd verstärkt und desto mehr ent- 
wickeln sich die temporáren Verbindungen dieser Richtung, d. h. 
die rückläufigen Verbindungen. 

Die Entwicklung der vorwärtsläufigen und rückläufigen temporären Ver- 
bindungen findet bei der Bildung jedes individuellen Reflexes statt. Je nach 
dem Grade der Entwicklung und Tätigkeit der einen oder der anderen Ver- 
bindung entspricht der äußere Effekt der Wirkung bald der vorwärtsläufigen, 
bald der rückläufigen. Bei bestimmten Bedingungen kann man in der Peri- 
pherie auch die Effekte beider Verbindungen beobachten. Das letztere kommt 
in dem Falle vor, wenn beide kombinierte Reizungen vor der Bildung des in- 
dividuellen Reflexes bestimmte Effekte erzeugen, z. B bei einer Kombination 
des Essens mit der elektrischen Reizung des Fußes, wic es schon oben dargelegt 
wurde. 

Ich führe auch einen sehr lehrreichen Fallan. Wenn man einen mechanischen 
Reiz — einen Druck mittels stumpfer Nadeln — mit Eingießen einer schwachen 
Lösung von Salzsäure in das Maul kombiniert, so erzeugt dieser Reiz nach 
Wiederholung der Kombination nicht nur eine Speichelabsonderung, sondern 
auch eine Fußbewegung und eine Lautreaktion, wie im Falle der Reizung des 
Fußes durch eine starke schmerzhafte Reizung (Frau Petrow 42). Bis dahin 
hatte ein solcher Reiz keine Bewegungen hervorgerufen. Und auch jetzt erzeugt : 
er von Seite der anderen Hautabschnitte keine Bewegungsreaktion.  Infolge- 
dessen muß die Bewegungsreaktion auf diesen mechanischen Reiz des gewöhnlich 
gereizten Hautabschnitts der Tätigkeit der rückläufigen Verbindungen zu- 
geschrieben werden. Die Erregung aus dem individuellen Herde irradiiert 
hauptsächlich gegen die sekretorischen und motorischen kortikalen Apparate 
der Maulreaktion und ruft eine Maulreaktion hervor. Gleichzeitig aber pflanzt 
sich durch diese Verbindungen die Erregung aus den erwähnten Apparaten zu 
dem individuellen Herde zurück. Unter dem Einfluß dieses Prozesses verstärkt 
sich die hier existierende Erregung und sie wird der durch starke mechanische 
Reizung des Fußes hervorgerufenen Erregung ähnlich. Darum ruft diese irra- 
diierte Erregung auch eine Fußbewegung hervor. Es ist dabei charakteristisch, 
daß diese Bewegungsreaktion sich um so stärker zeigt, je schwächer die Speichel- 
absonderung ist. Es ist ganz klar, daß diese Erscheinung dadurch bedingt wird, 
daß die Fortpflanzung der Erregung aus den sekretorischen kortikalen Apparaten 
gemäß dem Prinzip der verknüpften Irradiation vor sich geht: Je stärker sie 
sich zu dem individuellen Herde der mechanischen Reizung fortpflanzt, desto 
schwächer irradiiert sie zu den subkortikalen Apparaten der Speichelreaktion. 

Nach Ariéns Kappers verläuft die phylogenetische Veränderung in der Ver- 
längerung der motorischen und sensiblen Kerne in dem Zentralnervensystem und die 
phylogenetische Entwicklung der zwischen ihnen liegenden Verbindungsbahnen voll- 
kommen gemäß den Gesetzen, nach welchen die Ausbildung der temporären Verbin- 
dungen in der Gehirnrinde vor sich geht (2—4). Aus den Beobachtungen über die 
Wanderung der Zellen im Gebiet des Nucleus abducens — facialis kam Ariëns Kappers 


zum Schluß (1908), daß die zentralen Bahnen zwischen motorischen und sensiblen 
Kernen durch die Wanderung der motorischen Zellen nach der Richtung ,,der maxi- 
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malen Reizladung‘ von seiten der sensiblen Kerne entstehen. Diese Wanderung geht 
sehr oft auf groBe Entfernungen vor sich; zuweilen dehnt sie sich durch die ganze 
Dicke des verlängerten Marks aus. Hieraus folgt, daß die Ausbildung der gegebenen 
zentralen Bahnen durch die Wechselwirkung der erregten Elemente bedingt wird. 
Der Autor erklärt in derselben Weise die Entwicklung der Verbindungsbahnen 
zwischen der Rinde und allen unter derselben liegenden zentralen Elementen. Bei 
jeder peripherischen Reizung werden bestimmte Elemente des Rücken- und Kopf- 
marks einerseits und der Rinde des GroBhirns andererseits erregt. Diese Elemente 
wirken aufeinander durch die Irradiation. Infolgedessen werden die gleichzeitig erregten 
Nervenelemente der Rinde und aller auBerhalb der Rinde liegenden Elemente unter- 
einander durch die speziellen Nervenbahnen, d. i. durch die sogen. Pyramidenbahnen, 
vereinigt. Ariéns Kappers hat den physiko-chemischen Prozeß, welcher dieser 
Erscheinung zugrunde liegt, Neurobiotaxis genannt. Der erste Satz der Neurobiotaxis 
lautet: Wenn die Erregungen in den verschiedenen Abschnitten des Zentralnerven- 
systems eintreten, so geht dàs Auswachsen der Hauptdendriten und auch die Ver- 
längerung des ganzen Leibes der entsprechenden Ganglienzellen in der Richtung der 
maximalen Erregungsentladung vor sich. 


6. Ursprung der Generalisation und Differenziation des individuellen Reflexes. 


Bei der Ausbildung des individuellen Reflexes erhöht sich die Erregbarkeit 
nicht nur in bestimmten Herden der individuellen und der Grundreizung, sondern 
auch in der ganzen Rinde des Großhirns, besonders in der Umgebung der 
. genannten Herde. Das wird dadurch bedingt, daß die durch den peripherischen 
Reiz hervorgerufene Erregung vor der Bildung der temporären Verbindungen 
in der ganzen Großhirnrinde sehr stark irradiiert. Darum muß jede ungewöhn- 
liche Reizung im Anfang der Ausbildung des Reflexes die ganze Rinde stärker 
erregen, als früher. Diesem entsprechend wirkt nicht nur der gewöhnliche Reiz 
auf die durch die individuelle und die Grundreizung geschaffenen Herde, sondern 
auch ungewöhnliche Reize, besonders diejenigen, welche nach der Qualität 
dem gewöhnlichen Reiz sehr nahe stehen. Aus der Analyse dieser Tatsachen 
ist deutlich zu ersehen, daß die ungewöhnlichen Reize nicht nur dadurch wirken, 
daß sie den Herd des individuellen Reizes erregen und durch seine temporären 
Verbindungen einen peripherischen Effekt von den Herden der Grundreizung 
aus hervorrufen. Die durch die ungewöhnlichen Reize veranlaßten Erregungen 
können so stark sein, daß sie mittels der Irradiation die Herde des Grundreizes 
unmittelbar, d. h. ohne temporäre Verbindungen in Tätigkeit setzen. Auf diese 
Weise müssen alle diejenigen Reize wirken, welche mehr oder weniger entfernt 
von dem gewöhnlichen Reiz stehen. 

Um diese grundlegende Idee, daß jede beliebige Reizung einen kortikalen 
motorischen Reflex auch ohne Zutun der temporären Verbindung auslôsen kann, 
anschaulich zu machen, will ich einige Tatsachen anführen. 

I. Nachdem der individuelle Reflex am ,,Bob'' auf den Laut 200 vollständig 
differenziert war, rief dieser Laut eine isolierte Beugung des rechten Vorder- 
beines hervor, während alle anderen Extremitäten in völliger Ruhe verblieben, 
Alle anderen Laute und Geräusche waren inaktiv. Wurde einige Minuten, sogar 
lànger als zehn Minuten, vor dem Laute 200 Schwingungen in der Sekunde, 
eine starke elektrische Reizung des linken Vorderfußes, die einen bedeutenden 
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motorischen Effekt am letzteren auslóst, angewandt, so lóste dassclbe Tónen 
auch eine Reaktion an dem linken Vorderbeine aus, zuweilen sogar früher und: 
stärker, als an dem rechten. Wenn dem Tönen eine elektrische Reizung des 
rechten Hinterfußes vorhergeht, so ruft das individuelle Tönen einen Reflex 
auch an dem Hinterbeine hervor. In den angeführten Fällen ruft die gewohnte 
individuelle Reizung somit einen Effekt an dem linken Vorderbeine und an dem 
rechten Hinterfuße durch die entsprechenden motorischen Apparate hervor, 
obgleich mit ihnen keine temporäre Verbindung bestand. 

2. In der Periode der Differenzierung des Reflexes an dem Vorderfuß rufen 
die ungewohnten Laute keine Reflexreaktionen hervor. Doch wenn das un- 
gewohnte Tönen sofort nach einer starken elektrischen Reizung des rechten 
Vordertußes erregt wird, so kann es genau denselben Reflex, wic durch den ge- 
wohnten Laut 200 auslösen. Hier ruft also eine ungewohnte differenzierte Reizung 
einen Effekt an dem rechten Vorderbein hervor, obgleich cs keine temporäre 
Verbindung zwischen ihr und dem Hautbewegungsapparate dieses Beines gibt. 

Diese Tatsachen zeigen deutlich, daß die kortikalen Reflexreaktionen 
an einem bestimmten Beine durch die gewohnte und ungewohnte 
Reizung ohne die temporäre Verbindung hervorgerufen werden 
können, hauptsächlich dank der hohen Erregbarkeit des llaut- 
bewegungsapparates des Beines. | 

Wenn die erhöhte Erregbarkeit um die Herde der Erregung herum und 
überhaupt in der ganzen Rinde eine Grundbedingung der Generalisation des 
Reflexes ist, so muß ihre Differenziation durch Verminderung der Erregbarkeit 
bis zur Norm bedingt sein. Diese Verminderung geht-im Zusammenhange mit 
der Entwicklung der kurzen temporären Verbindungen vor: sich. Dem Gesetze 
der verknüpften Irradiation gemäß irradiiert bei jeder neuen Kombination der 
individuellen Schallreizung mit der elektrischen Grundreizung die Erregung 
aus dem individuellen Herde des Gehöranalysators immer mehr längs den 
Bahnen der temporären Verbindung in den Bewegungsapparat und immer 
weniger längs der anderen Bahnen des Gehoranalysators; andererseits wird 
auch die Erregung des beantwortenden Hautbewegungsapparats bei weiterer 
Ausbildung der temporären Verbindung sich immermehr längs deren Bahnen 
verbreiten und. sich weniger in der Großhirnrinde zerstreuen. Natürlich werden 
im Gehöranalysator vor allen Dingen jene Teile die erhöhte Erregbarkeit ver- 
leren, welche am wenigsten eng mit dem individuellen Erregungsherde ver- 
bunden sind. Deshalb hören bei der Ausbildung des Reflexes auf die musikalischen 
Töne anfangs die Geräusche und die Tone, die der Höhe wie der Klangfarbe 
nach am weitesten abstehen, später aber auch die nächststehenden Töne auf, 
starke Erregung und infolgedessen auch einen bedeutenden Effekt im Haut- 
bewegungsapparat hervorzurufen. Die reflexogene Wirkung ungewöhnlicher 
Reizungen anderer Art aber muß natürlich wegen der abgeschwächten Erregbar- 
keit der entsprechenden Analysatoren aufhören. ' 

Allerdings kann nicht die ganze Reflexdifferenzierung der Bescitigung un- 
mittelbarer Wirkung ungewohnter Reizungen auf den Hautbewegungsapparat 
zugeschrieben werden, sondern nur die gröbere, schon im Laufe des ersten 
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Arbeitstages entstehende Differenzierung. Die Differenzierung aber der dem 
gewohnten Tone nächststehenden Laute ist ziemlich schwierig und verlangt 
eine vieltátige Arbeit. Wie schon oben gezeigt wurde, erzeugen die nahen un- 
gewohnten Laute den Reflex nicht nur dank unmittelbarer Einwirkung auf den 
Hautbewegungsapparat, sondern gleichfalls durch die entstehenden temporáren 
Verbindungen des gewöhnlichen Lautes. Obgleich die nahen Laute die Erregung 
außerhalb des gewöhnlichen Herdes hervorrufen, so müssen sie doch infolge 
der Irradiation auf ihn einwirken und den Effekt durch die temporäre Ver- 
bindung auslösen. Unter anderem ersieht man dies auch daraus, daß das 
Frlöschen des Reflexes auf den Laut 200 bei häufigem Wiederholen zum Ver- 
schwinden des Reflexes auf alle ungewohnte Laute führt; das primäre Erlöschen 
des Reflexes auf einen ungewohnten Laut ruft häufig auch das Erlöschen des 
Reflexes auf dem gewohnten Laut hervor, führt es aber noch häufiger zu einer 
mehr oder weniger bedeutenden Schwächung dieses Reflexes (Eljason 20, 
Protopopow 44, Schewalew 48). Solch ein Wechselwirken der Reflexe 
von gewohnten und ungewohnten Lauten ist unmöglich ohne das Vorhanden- 
sein einer allgemeinen temporären Verbindung zu erklären. 

Also hängt die schwicrigere Differenzierung der dem gewohnten Tone nahc- 
stehenden Laute von dem Umstande ab, daß die letzteren den Reflex durch die 
auf den gewohnten Ton hin entstandene temporäre Verbindung hervorrufen. 
Die Differenzierung dieser ungewohnten Reizungen ist von der weiteren Aus- 
bildung dieser temporären Verbindung und von der mit ıhr verbundenen 
weiteren Beschränkung der erhöhten Erregbarkeit um die Herde der gewohnten 
Reizung bedingt. Nur dank der Lokalisation der Erregbarkeit in den Herden 
der individuellen Reizung hören die nächststehenden ungewohnten Reizungen 
auf, eine Erregung, die durch die Irradiation den Herd der gewohnten Reizung 
in einen aktiven Zustand setzen könnte, zu erzeugen. 

Hängt nun der Prozeß der Differenzierung hauptsächlich von der Erregbar- 
keitsabschwächung überhaupt in der Großhirnrinde ab, so muß jeder die Erreg- 
barkeit hier erhöhende Umstand die Differenzierung beseitigen, d.h. eine 
Generalisation des Reflexes hervorrufen. So ist es auch. Die sekundäre 
Generalisation eines schon differenzierten Reflexes ist eine gewöhnliche Er- 
scheinung (Beljakow 5, Selioni 51}. So zeigten meine Hunde am Ende des 
Versuchstages, d. ከ. nach 2—3 stündigem Stehen im Gestell eine mehr oder 
weniger starke Unruhe. Zuweilen gab sie sich in Heulen und in Wendung des 
Kopfes zur Türe kund. Oft aber zeigte sie sich in stürmischer Weise in Form 
von allgemeinen heftigen Bewegungen. In der Zeitspanne eben, wo die Erreg- 
barkeit des ganzen Tieres, also gleichfalls der Großhirnrinde erhöht ist, wurde 
der Reflex generalisiert, d. h. er wurde nicht nur durch die gewohnten, sondern 
auch durch die ungewohnten Laute hervorgerufen. Die Generalisation ging 
um so weiter, je stärker dic allgemeine Unruhe war — bis zum Auftreten des 
Reflexes auf Geräusche. Ein anderes Beispiel. Aus den Arbeiten des Pawlow- 
schen Laboratoriums ist bekannt, daß die Vergiftung des Tieres mit Koffein 
gleichzeitig mit erhöhter Erregbarkeit auch zur Generalisation des Reflexes 
führt (Nikiforowsky 31). | 
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Die Generalisation kann aber sehr leicht auf künstlichem Wege auf kurze 
Zeit erzeugt werden. Aus Pawlows Laboratorium ist bekannt, daß ein un- 
erwartetes, aber starkes Geräusch genügend sein kann, um cine weitere oder 
geringere Generalisation des Reflexes auf einige Sekunden oder sogar Minuten 
hervorzurufen (Beljakow 6). Bei meinen Versuchen wurde die Generalisation 
sehr leicht durch eine Reihe rasch nacheinanderfolgender elektrischer Reizungen 
— gleichgültig ob mit der gewóhnlichen Kombination mit dem Laute oder ohne 
derselben hervorgerufen, z. B. wenn man bei einem Intervalle von 2--5 Min. 
zwei bis dreimal allgemeine Bewegung auslósende elektrische Reizungen aus- 
führt, so genügt das schon um eine Generalisation des Reflexes zu erzeugen. 
Natürlich kommt dies davon, daß in Verbindung mit der starken Reizung eine 


Die obere Kurve verzeichnet die Kopfbewegung, 
die mittlere -- die Bewegung der rechten Hinter- 
extremität, die untere aber - die der vorderen 
Extremität. Die individuelle Reizung ist der 
Schall des Tonvariators 200 Schwingungen in 
der Sekunde (untere Signallinie), Beim Ver- 
such 1 wird diese Reizung während der un- 
gewóhnlichen 300 Schwingungen in der Sekunde 
erzeugt. Bei Versuch 2 geht zuerst die ge- 
wöhnliche, nachher die ungewöhnliche Reizung 
vor sich. Bei dem ersten Versuch gibt der un- 
gewöhnliche Schall keinen Reflex und noch 
mehr: Während seiner Dauer ruft der gewöhn- 
liche Schall ebenso keinen Reflex und sogar 
keine Orientierungsreaktion hervor. Bei dem 
zweiten Versuch erzeugt der gewöhnliche Schall 
im einzelnen den starken individuellen Reflex: 
eine starke Bewegung der vorderen Extremität 
und eine starke Orientierungsreaktion am Kopf. 
Nach diesem Rellex veranlaßt der ungewühn- 
liche Schall einen ganz gleichen Reflex. 





Abb. s. Die zeitweilige Generalisation des individuellen Reflexes am Hunde. 


Erhöhung der Erregbarkeit des Ilautbewegungsapparates, wie auch der ganzen 
Gehirnrinde, steht. Solche Tatsachen kennt man gleichfalls im Laboratorium 
von Pawlow (Selioni 51). 

Die sekundäre Generalisation kann sogar nach einem starken individuellen 
Reflex eintreten. Beispielsweise führe ich auf der Abb. 6 eine charakteristische 
Erscheinung an. Der individuelle Reflex wird durch den Schall von 200 Schwin- 
sungen in der Sekunde hervorgerufen. Der Schall 300 Schwingungen in der 
Sekunde war völlig differenziert: er rief nicht nur einen Reflex hervor, sondern 
umgekehrt beseitigte gleich allen differenzierten Reizen den individuellen Reflex. 
Wurde aber dieser ungewöhnliche Schall gleich nach dem individuellen Reiz 
von 200 Schwingungen in der Sekunde erzeugt, dann löste er auch den Reflex 


aus. Das rührt natürlich von der Erhöhung der Erregbarkeit in den Elementen 
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der temporären Verbindungen und auch in einigem Maße von der Erhöhung der 
Erregbarkeit um die Herde dieser Verbindungen her.. 

Die Generalisation des individuellen Reflexes kommt also davon, 
daß sich die Erregbarkeit in den Elementen der temporären Ver- 
bindungen, und auch in ihrer Umgebung und überhaupt in der Rinde 
des Großhirns erhöht. Infolgedessen wirken verschiedene un- 
gewohnte Reize durch Irradiation auf die mehr erregbaren ant- 
wortenden Apparate, die als die Endpunkte der temporären Ver- 
bindungen erscheinen, entweder unmittelbar oder auch durch 
Anfangspunkte dieser Verbindungen, d.h. durch die temporären 
Verbindungen des individuellen Reflexes. 

Die Differenzierung des Reflexes hängt. von der Erniedrigung 
der Erregbarkeit bis zur Norm in der Umgebung der aufeinander 
wirkenden Erregungsherde der temporären Verbindungen ab. Der 
Grund dafür ist der, daß im Zusammenhang mit der Entwicklung 
der temporären Verbindungen sich die Erregungsirradiation durch 
diese Verbindungen verstärkt, und gleichzeitig durch alle übrigen 
Bahnen der Rinde abgeschwächt wird. Dank diesem Umstande 
rufen die verschiedenen ungewohnten Reize keinesolchen Erregungen 
hervor, welche durch die Irradiation die Anfangs- oder Endpunkte 
der temporären Verbindungen in Tätigkeit versetzt werden könnten. 


7. Der negative individuelle Reflex und sein Ursprung. 


Auf die Entwicklung der rückläufigen Verbindungen gründet sich die Aus- 
bildung derjenigen Reflexe, welche in der Peripherie nicht durch die äußeren 
Effekte, sondern umgekehrt durch die Vereinung derselben Effekte zum Aus- 
druck kommt. Diese Reflexe muß man im Gegensatz zu den individuellen 
Reflexen, welche einen positiven peripherischen Effekt geben, als die negativen 
individuellen Reflexe bezeichnen. Die negativen Reflexe bilden sich auf folgende 
Weise aus. Wie in Pawlows Laboratorium gezeigt wurde, tritt der indivi- 
duelle Reflex bei den ersten Kombinationen der individuellen Reizung mit 
einer ungewöhnlichen Reizung nicht ein. Über diese Erscheinung wird ein- 
gehend später die Rede sein. Nach einigen Kombinationen verliert diese un- 
gewohnte Reizung die Fähigkeit zur negativen Wirkung. Sie wird ganz in- 
different. Auch diese Erscheinung werden wir später eingehender behandeln. 
Wenn wir die Kombinationen noch weiter fortsetzen, dann fängt die ungewohnte 
Reizung von neuem an auf den individuellen Reflex verneinend zu wirken. 
In der Folge verstärkt sich diese Fähigkeit mit jeder neuen SE (Frau 
Kascherinow 24, Mistoft 29). 

Die negative Wirkung des mehrfach wiederholten Reizes erscheint als ein 
wirklicher individueller Reflex. Dies kann man aus folgendem sehen. 1. Wenn 
man die verneinenden Reizungen aufeinander ohne Kombination mit einem 
und demselben individuellen Reflex wiederholt, so wird ihre negative Wirkung 
abgeschwächt und verschwindet sogar (Frau Tschebotarew 55): 2. Die ver- 
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neinende Wirkung erleidet im Anfang ihrer Ausbildung eine Generalisation, 
.ل‎ ኪ nicht nur die gegebene ungewohnte Reizung, als auch die anderen derselben 
Art zeigen dieselbe verneinende Wirkung (Mistoft 29, Krschischkowsky 26, 
Nikolaew 30): 3. eine neue ungewóhnliche Reizung wirkt annulierend auf den 
negativen Reflex, ganz ebenso wie auf den positiven individuellen Reflex, d. h. 
wenn die gewóhnliche Kombination der negativen Reizung mit der positiven 
individuellen Reizung während irgendeines nebensáchlichen Reizes erfolgt, so 
kann der individuelle Reflex in voller Kraft eintreten (Nikolaew 30, Tschebo- 
tarew 55). Aus diesen Tatsachen folgt ganz deutlich, daD, wenn die ungewóhn- 
liche Reizung die Eigenschaft eines negativen Reizes infolge der Kombination 
mit der individuellen Reflexes erwirbt, wir es mit einer Entwicklung des indi- 
viduellen Reflexes zu tun haben. | 

Jetzt betrachten wir die Bedingungen des Ursprungs des negativen indi- 
viduellen Reflexes. Bei der wiederholten Kombination der ungewóhnlichen 
Reizung mit dem individuellen. Reflex haben wir alle Bedingungen für die Aus- 
bildung neuer temporärer Verbindungen vor uns. In der Großhirnrinde entstehen 
die neuen Erregungsherde unter dem Einfluß der ungewöhnlichen Reizung. 
Bei jeder Kombination wirken diese Herde auf die kortikalen des individuellen 
Reflexes und umgekehrt. Infolge dieser Wechselwirkung kann sich ein neuer 
individueller Reflex ausbilden. Der ungewóhnliche Reiz fángt an denjenigen 
individuellen Reflex hervorzurufen, welcher durch den individuellen Reiz aus- 
gelöst wird (Frau Kascherinow 24, Seliony 50). Ir Pawlows Laboratorium 
wird dieser Reflex sekundär genannt. Ich aber schlage vor, ihn als wiederholt 
individuellen Reflex zu bezeichnen. Dic gegebene Erscheinung beobachtet man 
nur in dem Falle, wenn der primär-individuelle Reflex als starker erscheint, 
der ungewöhnliche Reiz aber eine sehr schwache physiologische Wirkung äußert. 
Ist aber der Reflex schwach, der ungewöhnliche Reiz aber mehr oder weniger 
stark, dann wird die Grundbedingung der Ausbildung des wiederholt-individuellen 
Reflexes gestört. Dank der geringen Erhöhung der Erregbarkeit in den Herden 
der temporären Verbindungen des primär-individuellen Reflexes verläuft dic 
Bildung der vorwärtsläufigen temporären: Verbindungen von dem Herde des 
ungewohnten Reizes zu den des individuellen Reflexes stark verlangsamt. 
Infolgedessen entwickeln sich die rückläufigen Verbindungen zwischen diesen 
Herden stärker, als die vorwärtsläufigen und darum zeigt sich der äußere Effekt 
nicht als individueller Reflex, sondern als Vernichtung des primär-individuellen 
Reflexes. Die ungewöhnliche Reizung erzeugt eine Erregung und eine Erreg- 
barkeitserhöhung in den Verbindungen beider Richtungen. Diese Erregung 
aber ist so schwach, daß sie keinen äußeren Effekt aus denjenigen kortikalen 
Elementen zur Folge haben kann, welche an dem positiven individuellen Reflex 
sich beteiligen. Die Erregbarkeit jedoch erhóht sich bis zu einem solchen Grade, 
030 sich die durch die individuelle Reizung hervorgerufene Erregung vollkommen 
oder meistenteils durch die rückläufigen Verbindungen zum Herde der negativen 
Reizung fortpflanzt. Die negative Eigenschaft des gegebenen Reizes äußert 
sich gewöhnlich. sehr deutlich und unabhängig von der Kombination mit dem 
individuellen Reflex. Und zwar erzeugt der negative Reiz eine Beruhigung des 
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Tieres, wenn es sich in Unruhe befand, auch hört der Hund mit den Fuß- 
bewegungen, ‚dem Stöhnen und der Orientierungsreaktion auf und schläft 
sogar ein. Der positive individuelle Reiz dagegen ruft Unruhe und Aufwachen 
des Tieres und auch Fußbewegungen, Stöhnen und Orientierungsreaktion hervor. 
Dabei ist es charakteristisch, daß, wenn die negative Reizung aus irgendeinem 
Grunde keine negative Reaktion hervorruft, und zu dieser Zcit eine positive 
Reizung erzeugt wurde, die letztere den negativen Reflex hervorrufen kann 
(Abb. 7). Eine solche negative Reaktion unter dem Einfluß der positiven in- 
dividuellen Reizung kann man auch nach der negativen Reizung beobachten 
(Abb. 7). Die negative Wirkung der positiven Reizung in den gegebenen Fällen 
wird dadurch bedingt, daß die negative Reizung in den Elementen der rück- 
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Abb. 7. Die Wechselwirkung zwischen dem negativen und positiven Reflexe am Hunde. 


Dic obere Kurve bezeichnet die Kopfbewegung, die untere — die Bewegung des rechten Vorder- 
fufes. Der positive individuelle Reiz ist der Schall von 200 Schwingungen in der Sekundc (untere 
Signallinie); der negative Reiz — das Licht einer elektrischen Lampe in der Entfernung von I m von 
dem Kopf des Hundes (mittlere Signallinie). Bei Versuch 1 ruft der Schall den gewóhnlichen positiven 
Reflex hervor. Bei Versuch 2 erfolgt er bei Beleuchtung. In diesem Falle gibt er keinen positiven 
Reflex; er erzeugt umgekehrt eine negative Reaktion: Das Tier senkt den Kopf und schlummert 
ein. Die Wiederholung des Schalles 15 Sekunden nach der Beleuchtung gab auch keinen individuellen 
Reflex. Bei Versuch 3, eine Minute spáter nach dem zweiten Versuch, veranlafte derselbe Schall 
nur cine Verstärkung des Sinkens des Kopfes. Erst 2,5 Minuten nach der Beleuchtung rief der 
Schall von neuem einen gewühnlichen positiven Reflex hervor. 


làufigen Verbindungen eine Erregbarkeitserhóhung auslóst, die auch nach der 
Reizung noch einige Zeit anhalt. Dank diesem Umstand irradiiert die durch 
die positive Reizung hervorgerufene Erregung hauptsächlich längs der rück- 
läufigen Verbindungen und ruft im Zusammenhang damit cinc negative Reaktion 
hervor. 


8. Pawlows Anschauungen über den Ursprung des individuellen Reflexes. 


Wir wollen jetzt sehen, wie man sich im Laboratorium von Pawlow die Aus- 
bildung der temporären Verbindung vorstellt. Ich will hier Pawlows eigene Worte 
anführen: ‚Wenn ein neuer, früher gleichgültiger Reiz, nachdem er in die Großhirn- 
hemisphären gelangt ist, in diesem Augenblick im Nervensystem einen in starkem 
Erregungszustande befindlichen Herd antrifft. so fängt der bis hierher gelangte Reiz 
an, sich zu konzentrieren, sich gewissermaßen einen Weg zu diesem erregten Herde 
und von ihm weiter zum entsprechenden Organ zu bahnen und wird auf diese Weise 
zum Erreger dieses Organs‘ (3). Folglich ist Haupthedingung der Ausbildung der 
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temporären Verbindung nach Pawlow, die, daß der stark erregte Rindenteil die 
Erregungen aus allen anderen Rindenteilen anzieht. Betrachten wir nun, ob solch 
eine gegenseitige Einwirkung vom Standpunkt der allgemeinen Physiologie des Zentral- 
nervensystems aus möglich ist? Die Erregung ist ein aktiver Vorgang, der nach seinem 
Entstehen in einem bestimmten Rindenteile in die ganze Großhirnrinde irradiieren 
muß. Je intensiver die Tätigkeit des Erregungsherdes ist, desto stärker muß auch 
die Erregung aus ihm irradiieren. Gibt es nun in der allgemeinen Physiologie sichere 
Hinweise, daß umgekehrt irgendein erregter Rindenteil, dank seiner starken Erregung 
zum Anziehungspunkte der schwächeren Erregungen von den übrigen Teilen werden 
kann? Solche Hinweise sind mir unbekannt. Auf Grund der Arbeiten von Physio- 
logen unserer Zeit kann man als völlig feststehend annehmen, daß jeder beliebige Teil 
des Zentralnervensystems funktionell sich so verändern kann, daß er unter dem Ein- 
fluß der aus anderen Zentralteilen irradiierten Erregung leicht erregt wird. Doch ist 
bei diesen Autoren nicht die Rede von der Anziehungskraft des Erregungszustands, 
sondern von dem Auftreten der erhöhten Erregbarkeit. 

Zur Erklärung der Generalisation zieht Pawlow folgenden gut bekannten Satz 
heraus: „Ist die Reizung einmal in den Hemisphären entstanden, so breitet sie sich 
unbedingt aus, d. ከ. sie irradiiert in ihnen. Das ist das erste Gesetz der Reizung‘‘ (398). 
Es wird folgendermaßen angewandt: Eine Erregung, die durch einen individuellen 
Reiz hervorgerufen und bis zur Großhirnrinde geleitet worden ist, ohne einen Herd 
der Erregung anzutreffen, irradiert in ihrem Analysator und über dessen Grenzen 
hinaus in anderen Analysatoren. Wenn sich nun ein starker Erregungsherd im Zentral- 
nervensystem durch die Wirkung eines angeborenen Reflexes bildet, so zieht ersterer 
nicht nur die Erregung von individuellen Erregungsherden an, sondern überhaupt 
jede solche von sämtlichen Punkten der Großhirnrinde, wohin sie sich bereits verbreitet 
hat. Dadurch muß außer der Verbindung zwischen dem Speichelzentrum und dem 
individuellen Erregungsherde sich eine solche zwischen demselben Zentrum und jedem 
anderen Erregungspunkte bilden. Alle Reizungen werden also die Speichelabsonderung 
durch die temporären Verbindungen hervorrufen. Die Generalisation des individuellen 
Reflexes läßt sich somit vor allem durch die Ausbildung zahlreicher temporärer Ver- 
bindungen dank der Erregungsirradiation von dem Herde der individuellen Reizung 
erklären. 

Die Erregungsirradiation wird allerdings in der allgemeinen Physiologie als ein 
aktiver Vorgang, als Verbreitung der Erregung vom ursprünglichen Herde aus, dar- 
gestellt. Sie kann so lange, als die Erregung im Anfangsherde besteht, dauern. Die 
Erregung des letzteren folgt der Reizung; deshalb muß nach Aufhóren der Reizung 
nicht nur die Erregung im Anfangsherd, sondern auch die Irradiation in den Hemi- 
sphären aufhören. Bei Rückenmarksreflexen sowohl wie bei solchen, die durch direkte 
Reizung der Großhirnrinde hervorgerufen werden, kann dieser Satz von der Irradiation 
keinen Zweifel aufkommen lassen: z. B. wird bei einem Hunde durch lokale Strychnin- 
vergiftung die Erregbarkeit in dem Punkte der Großhirnrinde erhöht, wo normaler- 
weise die Beugung der rechten Vorderextremität hervorgerufen wird, so wird dieser 
Punkt meistenteils nicht nur durch die direkte Reizung, sondern auch infolge der 
Irradiation bei Reizung des gleichnamigen Punktes der anderen Hemisphäre und 
anderer motorischer Punkte erregt. Bei Reizung des anderen motorischen Punktes 
entsteht die Erregung im vergifteten Punkte fast gleichzeitig mit der des gereizten 
Punktes, was man aus den Bewegungen der Extremitäten schließen kann. Der Effekt 
aus einem und dem anderen Punkte verschwindet einige Sekunden nach Aufhören 
des Reizes. 1)80 diese Nachwirkung ausschließlich vom funktionellen Zustande des 
vergifteten Punktes und nicht von der Erregung abhängt, die vom normalen Punkte 
irradiiert, ersieht man daraus, daß bei direkter Reizung des vergifteten Punktes eine 
ebenso anhaltende Nachwirkung beobachtet wird (Beritoff r3). Man kann beliebig 
viele solche Beispiele anführen. Alle weisen darauf hin, daß die Erregung im Zentral- 
nervensystem sehr rasch irradiiert und daß sie schon nach Bruchteilen einer Sekunde 
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das ganze Zentralnervensystem umfaßt. Nach Aufhóren der Reizung hängt die 
-Erregungsdauer in jedem Teile des Zentralnervensystems vom funktionellen Zustande 
desselben ab. In einem Abschnitt des Zentralnervensystems kann die Erregung später 
aufhóren, in einem anderen früher, unabhángig davon, ob ein Abschnitt unmittelbar 
oder sekundär infolge von Irradiation erregt wird. 

Geht man von diesen Tatsachen der allgemeinen Physiologie aus, so kann man 
unmöglich mit der angeführten Erklärung der Generalisation des individuellen Reflexes 
einverstanden sein. Wäre die Generalisation des individuellen Reflexes während 
seiner Entstehung durch die Ausbildung zahlreicher temporárer Verbindungen, wie 
es oben gezeigt wurde, bedingt, so miiBte die Ausbildung und die Generalisation des 
Reflexes hauptsächlich beim Zusammenfallen des angeborenen Speichelreflexes mit der 
individuellen Reizung stattfinden. Tatsächlich ist bekannt, daf der individuelle Reflex 
auch in dem Falle entsteht, sogar schnell, wenn der angeborene Speichelreflex nach 
Aufhóren der individuellen Reizung vor sich geht (Frau Petrow 42). Das Zeit- 
intervall kann dabei so groß werden, daß man wohl kaum von dem Vorhandensein 
irgendwelcher Erregung der individuellen Reizung in der GroBhirnrinde sprechen kann. 
Dieses Zeitintervall kann z. B. gleich zwei Minuten sein (Pimenow 43). Die Wirkung 
des Schalles aber sowohl subjektiv als objektiv endigt fast in derselben Sekunde, wo 
der Schall] aufhórt. Es ist dabei charakteristisch, daB bei solchen Bedingungen der 
individuelle Reflex viel stärker generalisiert auftritt, als beim Zusammenfallen des 
angeborenen Reflexes mit der individuellen Reizung (Grossman 23, Dobrowolsk y 18). 

Die Differenzierung des individuellen Reflexes läßt sich einerseits durch die 
Konzentration der Erregung ,,in ein bestimmtes Bett, bestimmte Linien und Punkte 
des Gehirns‘, andererseits als Folge der Entwicklung von Hemmungsprozessen in den 
übrigen Teilen der GroBhirnrinde erkláren (Pawlow 39a). Als Beweis dieser Hemmung 
wird oft folgende Tatsache angeführt. Wendet man anfangs eine inaktive, differenzierte 
und dann in einem Zeitraum bis zu مد‎ Minuten und darüber, eine gewöhnliche indivi- 
duelle Reizung an, so tritt der Effekt der letzteren mehr oder weniger abgeschwächt 
auf. Pawlow erklärt das in folgender Weise: ‚Man muß eine gewisse Zeit abwarten 
und dem Hemmungsprozeß Zeit geben, das Nervensystem zu verlassen, damit die 
aktive Reizung wieder ihre Kraft verlangt“ (39b). 

Nach dem heutigen Stande der allgemeinen Physiologie ist die Hemmung, wie 
sie bei den angeborenen motorischen Reflexen auftritt, ein aktiver Prozeß. Gleich 
der Erregung wird sie durch Reizung hervorgerufen und entsteht und vergeht ebenso 
rasch. Auch ebenso rasch wie die Erregung, irradiiert die Hemmung vom Ursprungs- 
herde in die anderen (Sherrington 52, 53, Meltzer 28, Uchtomsky 56, Beri- 
toff 14, 14a). Während der Differenzierung existiert in der Rinde kein Hemmungs- 
berd. Es gibt nur einen Erregungsherd. Nach Pawlow entsteht die Hemmung um den 
Erregungsherd. Pawlow und seine Schüler meinen, daß dies die Folge des sogenannten 
besonderen Kontrastgesetzes der Nerventätigkeit sei, d. h. sie stellen ein eigenartiges 
Gesetz auf, laut welchem die Erregung die Hemmung um ihren Herd selbst schafft 
(Pawlow 39b, Frau Erofejew 21). Auf dem Gebiete der angeborenen Reflexe ist 
solch ein Gesetz nicht festgestellt. Die Tätigkeit der Koordinationsapparate eines 
‚angeborenen Reflexes hindert das Entstehen derselben Tätigkeit in den Apparaten 
irgendeines anderen Reflexes nicht. Allerdings, beobachtet man die Wirkung dieser 
Apparate an einem peripheren Organe, so kann man die Aufhebung eines Reflexes 
durch den anderen feststellen. Dies ist jedoch nicht eine Folge der wechselseitigen 
Einwirkung zwischen koordinierenden Apparaten der verschiedenen Reflexe, sondern 
eine Folge der Gegenwirkung zwischen entgegengesetzten Innervationen von diesen 
Apparaten ın ihren gemeinsamen efferenten, motorischen Nervenbahnen des beob- 
achteten Organes. Doch kann man auch in diesem Falle beim Analysieren der Effekte 
die Elemente des einen oder anderen Reflexes entdecken (Sherrington 52, Beri- 
toff ı5, ı5a). Läßt man aber selbst die Richtigkeit dieses Kontrastgesetzes zu, so 
bleibt die Lösung der Frage immerhin ungenügend. Falls man die Hemmung als einen 
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aktiven ProzeB ansieht, so könnte sie solange um den Erregungsherd herum statt- 
finden, als sich der letztere unter dem EinfluB der Reizung in einem aktiven Zustande 
befindet, aber sie kann nicht ganze Stunden später oder sogar Tage und Wochen nach 
Einwirkung der Reizung dauern. Ich denke, es ist klar, daB man die Differenzierung 
als Resultat der Hemmnng nicht anerkennen kann. 

Die fast jedesmalige Abwesenheit der äußerlichen Effekte bei einer gewissen 
Reizwirkung auf die GroBhirnrinde erklären Pawlow und seine Schüler als Resultat 
eines Hemmungsprozesses in der Rinde selbst. Auf diese Weise erklärt man den 
negativen Reflex und auch viele andere Erscheinungen, wie wir später sehen werden. 
Aber wie ich in einer der vorhergehenden Arbeiten gezeigt habe, kann von einer kore 
tikalen Hemmung keine Rede sein (14a). Der Hemmungsprozeß verläuft ausschließlich 
unter der Rinde in den Koordinationsapparaten. Ihre biologische Bedeutung besteht 
darin, daß sie die Erregung derjenigen Muskeln verhindert, deren Kontraktion die 
Verwirklichung bestimmter zweckmäßiger Bewegungen stören kann. 


9. Anatomische Hauptelemente des individuellen Reflexbogens. 


Der afferente Teil des Reflexbogens, durch welchen der peripherische 
Impuls zur Rinde bis zum entsprechenden Analysator gelangt, ist gänzlich 
derselbe, wie bei den angeborenen Reflexen. Dieses sicht man unter anderem 
aus dem, daß derselbe Reiz, welcher cine durch die Rinde vor sich gehende 
Örientierungsreaktion hervorruft, auch in den Erreger des individuellen Reflexes 
verwandelt werden kann. Der aufsteigende Teil des Reflexes beginnt also auf 
der Peripherie in dem Gefühlsorgan und endet in der Großhirnrinde in cinem 
der Analysatoren (Abb, 4u.8). Dieser Teil besteht immer aus einigen Neuronen, 
d.h. die aufsteigende Bahn wird ctliche Mal unterbrochen bis sie die Rinde 
erreicht. 

Jener Analysator, welcher den individuellen Reiz aufnimmt, stellt aus sich 
den Anfang der vorwärtsläufigen Verbindungen dar. Er ist einerseits mit dem 
verbunden, der den Grundreiz aufnimmt, in unserem Falle mit dem Haut- 
analysator, welcher durch den elektrischen Reiz des Fußes erregt wird (Abb. 8), 
und andererseits ist er mit jenen Bewegungsapparaten der Rinde verbunden, 
durch welche die Erregung des Hautanalysators den äußeren Effekt gibt: mit 
den Bewegungsapparaten des Fußes, der Stimmreaktion, der Orientierungs- 
reaktion usw. (Abb. 4). Wenn als Grundreiz der in das Maul gebrachte Nahr- 
stoff erscheint, dann verbindet sich der individuelle Reiz mit dem Geschmacks- 
analysator und mit jenen motorischen und sekretorischen Apparaten der Rinde, 
vermittels welcher die kortikale Maulreaktion hervorgerufen wird: Absonderung 
des Speichels, Kauen, Schlucken usw. 

Die Entstehungsbedingungen der individuellen Reflexe sind solche, daß 
die Teilnahme der Rinde im Reflexbogen sich nicht auf die bezeichneten Elemente 
beschränken kann. Wie bekannt, ruft jede Bewegung der Extremität oder eines 
anderen Organs eine ganze Reihe sckundärer Reize in den Gelenken, Muskeln 
und Sehnen hervor. Alle diese Reize wirken auf die Rinde und zwar auf den 
Bewegungsanalysator, wie Pawlow den entsprechenden Teil der Rinde nennt, 
und rufen hier in den bestimmten Teilen eine Erregung und Erhöhung der 
Erregbarkeit hervor. Dank diesem Umstande treten die Herde des individuellen 
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und des Grundreizes in gegenseitige Wirkung sowohl untereinander, als auch mit 
den Herden, welche durch den sekundáren Reiz im Bewegungsanalysator erregt 
werden. Dem entsprechend entstehen die temporären Verbindungen, einerseits 
zwischen den Herden des individuellen Reizes und des Grundreizes, andererseits 
zwischen ihnen und den Herden sekundärer Reize. Infolgedessen bildet sich 
neben den primären individuellen Reflexen der sekundäre Reflex als Antwort 
auf die sekundären Reize. Das Vorhandensein der sekundären Reflexe äußert 
sich unter anderem darin, daß der individuelle Reflex nicht zusammen mit dem 


A = Geschmacksanalysator. B = Bewegungsanalysator. C= Hautanalysator. D = Gehür- 
analysator. E= Hautabschnitt des Fußes für den elektrischen Reiz, von wo aus die aufsteigende 
Bahn (a) beginnt. Hier in den Muskeln beginnt auch die aufsteigende Bahn für die sekundären Reflexe 
zum Bewegungsanalysator (a^) (unterbrochene Linie mit der Strichlinie). / = Querschnitt des Rücken- 
marks mit dem koordinierenden Apparat (^) zur Beugung des Beines. // = Querschnitt des Mittel- 
hirns, durch welches die Gehörbahn zum Gehöranalysator und zu dem koordinierenden Apparat der 
Bewegung des Halses (ዕን führt. 777 = Querschnitt des Halsteiles des Rückenmarks mit dem Ko- 
ordinationsapparat der Halsbewegung (Ni Die Pfeile bezeichnen überall die Richtungen der Er- 
regungen in den Reflexbahnen. Plus und Minus in den Koordinationsapparaten — erregende und 
hemmende Innervation. Die schwarz gezeichneten Teile in den Analysatoren zeigen auf die auf- 
nchmenden Herde der Erregung, die begrenzten aber — auf die antwortenden Apparate: J = zur 
Beugung des Beines, 2 = zur Bewegung des Halses. Die doppelten Linien, die diese Teile ver- 
binden, bezeichnen temporäre Verbindungen. Der Reflexbogen der individuellen Beugung auf den 
Schall beginnt im Ohr, geht durch das Mittelhirn, dann durch die Analysatoren DC B, aber aus 
B durch den entsprechenden Bewegungsapparat (1) zieht sich herunter ins Rückenmark zum koor- 
dinierenden Apparate (b) der Beugung. und darauf durch die motorischen Neurone, der Bogen 
endet in den Muskeln des Beines. Der Reflexbogen des sekundären Beugungsreflexes beginnt in den 
Muskeln des Beines (a^, geht durch die Analysatoren B und C und sodann durch die in B liegende 
Bewegungsapparate, welche mit den- 
selben Koordinationsapparaten der Beu- 
gung verbunden sind. Der Reflexbogen 
der Orientierungsbewegung des Halses 
auf den Schall beginnt im Ohr (e). geht 

dann durch das Mittelhirn, wendet sich von 

OY ፋሪ “ሪራ einer Seite zum koordinierenden Appa- 
AS q : rate des Halses (ዕን (kurzer Reflexbogen), 
aber von anderer Seite durch den Gehór- 
analysator (D) zum motorischen Apparat 
(2) und von dort zum koordinierenden 
Apparate (langer Reflexbogen). Vom ge- 
gebenen koordinierenden Apparat gehen 
beide Bahnen in die Motoneurone der 

Halsbewegung über. 
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Abb. 8 Die Reflexbahnen des individuellen Beugungsreflexes am Beine, des Orien- 
tierungsreflexes am Halse auf den Schall und des Bewegungsreflexes des Beines auf 
den elektrischen Reiz des Fußes. 


primären individuellen Reize nachläßt. Er dauert noch einige Zeit nach ihm, 
zuweilen etliche Minuten (Abb. 9). Diese Nachwirkung gehört gänzlich den 
sekundären Reflexen, welche durch die sekundären Reize hervorgerufen werden. 

Bei Bildung des individuellen Reflexes beteiligen sich also folgende Elemente 
der Rinde: 1. der den anfänglichen individuellen Reiz aufnehmende Analysator, 
2, der den Grundreiz aufnehmende Analysator, 3. der die sekundären Reize 
aufnehmende Analysator und 4. die motorischen und sekretorischen Apparate 
(Abb. 8). Zwischen ihnen entstehen individuelle Bahnen verschiedener Kompli- 
zität, weil die Erregungen von jedem Elemente in das andere übergehen, sowohl 
unmittelbar, wie auch durch ein anderes Element oder auch durch einige andere 
Elemente. 
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Wir miissen die individuellen Bahnen betrachten, die sich zwischen den 
lerden, die den anfänglichen individuellen Reiz aufnehmen und zwischen den 
Bewegungsapparaten ausbilden. Zwischen ihnen existiert cine cinfache und 
gerade Bahn, welche diese Elemente der Rinde unmittelbar verbindet — dic 
einfache temporáre Bahn. Neben dieser befinden sich auch noch andere 
mehr komplizierte Bahnen mit EinschlieBung des Analysators, der die Grund- 
reize aufnimmt, oder des Analysators, der die sekundären Reize aufnimmt — 
die zweifachen temporären Bahnen. Es gibt auch dreifache Bahnen, 
nämlich jene, welche alle eben erwáhnten Analysatoren einschließen (Abb. 4). 
Neben diesen kónnen auch noch andere kompliziertere Bahnen existieren, z. B. 
wenn das Tier seine gemachte Bewegung sieht, so muß bei der Ausbildung der 
komplizierten Bahnen auch der Gesichtsanalysator beteiligt sein. Wenn dic 


Ein Reflex ist die Beugung des linken Hinterbeines auf den Schall von 200 Schwingungen in der 
Sekunde (unteres Signal) Ein anderer Reflex -- die Beugung des rechten Vorderbeines auf das 
Kratzen der Haut auf dem Rücken (ob. Sig.) Dic obere Kurve gehört dem Kopfe, die mittlere — 
dem linken Hinterbeine, die untere -- dem rechten Vorderbeine. Im ersten Versuche wird zuerst 
cin Reflex auf dem linken Hinterbeine auf den Schall von 200 Schwingungen in der Sekunde hervor- 
gerufen. Mit ihm wird auf kurze Zeit das Kratzen vereinigt. Zur Zeit der Kombination ver- 
schwindet der Reflex auf dem Hinterbeine und tritt sofort an dem rechten Vorderbeine auf. Das 
wiederholte Tönen ruft aufs Neue einen Reflex auf dem linken Hinterbeine hervor. Im 2. Versuch 
wird zuerst der Reflex auf das Kratzen 
gegeben: starke Beugung des rechten 
Vorderbeines; mit ihm wird auf kurze 
Zeit der Schall von 200 Schwingungen in 
der Sekunde kombiniert, was das Ver- 
schwinden des Reflexes am rechten Vor- 
derbeine hervorruft, dabei tritt der Reflex 
an dem linken Hinterbeine nicht auf. 
Eine solche Kombination geht beim zwei- 
ten Male vor sich: jetzt gibt der Schall 
nicht seinen Reflex und beseitigt nicht 
den vorhandenen Reflex des Kratzens. 
Beim dritten Male wird der Schall allein 
Allen መኔ erzeugt, und er ruft den gewöhnlichen 
1 i i i 200 à 
Effekt hervor. 
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Abb. 9. Gegenwirkung zweicr verschicdenartiger Reflexe an dem Hunde. 


individuelle Reizursache eine komplizierte ist, so wird jeder von seinen Bestand- 
teilen einen Herd der Erregung in der Rinde bilden und an der Ausbildung der 
komplizierten Bahnen teilnehmen. 

Von den bezeichneten temporáren Bahnen ist die kurze primäre Bahn die 
aktivste und erregbarste und sie entwickelt sich auch am stärksten. Dieses 
folgt aus dem Gesetze der verknüpften Irradiation: die Erregung von dem 
lerde des individuellen Reizes breitet sich durch diese Bahnen mit einer größeren 
Intensität, als durch alle anderen mehr komplizierten und weniger ausgebildeten 
Bahnen aus. Dieser Umstand seinerseits begünstigt die fortwährende Ausbildung 
der kurzen Bahnen und zu gleicher Zeit die Unterdrückung mehr komplizierter 
Bahnen. Man kann also sagen, daß mit der Befestigung des individuellen Reflexes 
die ganze Wirkung des Reflexbogens durch die einfachen temporären Bahnen 
vor sich geht. Die Betciligung der komplizierten Bahnen zeigt sich bloß im 
Anfange bei der Bildung des Reflexes, wenn die kurzen einfachen Bahnen noch 
nicht einen hohen Entwicklungsgrad erreicht haben. Dieses geschieht auch 
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in dem Falle, wenn die Erregbarkeit der komplizierten Bahnen aus irgendeinem 
Grunde erhöht wird, z. B. nach einem starken elektrischen Reize. Die Wirkung 
der komplizierten Bahnen zeigt sich darin, daB die Bewegungsreaktion auf den 
individuellen Reiz eine sehr ausgedehnte ist und sehr stürmisch vorgeht: un- 
regelmaBige Bewegung aller Beine, des Kopfes, des Kórpers und starkes Stóhnen, 
. was auf die Beteiligung des schmerzempfindenden Teils des Hautanalysators 
mit hinweist. Bei blofer Beteiligung der kurzen Bahnen erstreckt sich die 
Bewegung nur auf jenes Bewegungsorgan, welches sich dem elektrischen Reize 
unterwirft, und dabei noch mit einer kleinen Orientierungsreaktion des Kopfes. 
Bei dem Befestigen des individuellen Reflexes sind also einfache 
temporáre Bahnen mehr entwickelt und haben die letzteren grófere 
Erregbarkeit, als die viel komplizierteren, und deshalb wird der 
Reflex hauptsáchlich durch die einfachen Bahnen erzeugt. 

Von den antwortenden motorischen und sekretorischen Apparaten gehen 
die Erregungsimpulse in die anderen subkortikalen Teile des Zentralnerven- 
systems über. Die absteigenden Bahnen, durch welche die Übergabe der Rinden- 
impulse geschieht, sind nicht individuell erworben. Sie sind angeborene, und 
durch sie verlaufen alle kortikalen Reaktionen. Es gibt also zwischen der 
Rinde und den unter der Rinde liegenden Teilen des Zentralnerven- 
systems keine temporáren Verbindungen. Die Rindenimpulse in den 
individuellen Reflexen werden augenscheinlich mittels der Pyramidenbahnen, 
welche in den koordinierenden Apparaten endigen, und durch jene Bahnen, 
welche in den Kernen des Mittelhirns und des verlängerten Marks unterbrochen 
sind, übertragen. Daraus folgt, daß die Koordination der individuellen 
Reflexe eben in jenen Koordinationsapparaten vor sich geht, von 
wo aus die entsprechenden angeborenen Reflexe hervorgerufen 
werden (Abb. 4 und 8). 

Der Bogen des ausgebildeten individuellen Reflexes nach seinem Aufbau 
unterscheidet sich nicht wesentlich von dem des kortikalen angeborenen 
Reflexes. Der Hauptunterschied besteht darin, daf) der individuelle Reflex 
durch die Erregung bestimmter temporärer Verbindungen zwischen dem Herde 
des individuellen Reizes und bestimmten antwortenden Apparaten entsteht, 
in den angeborenen kortikalen Reflexen aber geraten diese beantwortenden 
Apparate in aktiven Zustand gewóhnlich dank der allgemeinen Irradiation der 
Erregung aus dem Analysator, der durch den äußeren Reiz erregt wurde. 


10. Erlóschen und Wiederherstellung des individuellen Reflexes. 


Die Intensität und die Dauer des individuellen Reflexes hängen davon ab, 
wie lange dieser Reflex sich mit dem Grundreiz nicht kombiniert. In diesem 
Verhältnis unterscheidet sich der individuelle Reflex charakteristisch von dem 
angeborenen. Wie bekannt, hángt die Intensitát und die Dauer des angeborenen 
Reflexes ganz und gar nicht davon ab, wie lange er früher nicht hervorgerufen 
war. Dieser charakteristische Unterschied ist dadurch bedingt, daß das Vor- 
handensein und die Haltbarkeit der temporären Verbindungen von der Wieder- 
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holung der Grundbedingung, d. ከ. der Kombination des individuellen Reizes 
mit dem Grundieize abhängt. Wenn diese Bedingung nicht erfüllt wird, so 
werden die temporären Verbindungen geschwächt, bei sehr langem Ausbleiben 
der Kombination jedoch können sie sogar ganz verschwinden. 

Der individuelle Reflex kann sich zeitweilig abschwächen und sogar ver- 
schwinden, d. h. erlöschen, wie im Laboratorium Pawlows gezeigt wird, wenn 
er öfters hintereinander ohne Kombination mit dem Grundreflexe hervorgerufen 
wird (Babkin 5, Perelzweig 41). Je haltbarer der Reflex ist, desto öfters 
muß man ihn ohne Kombination mit dem Grundreize wiederholen, um das 
Erlöschen hervorzurufen. Je geringer die Intervalle zwischen den Wieder- 
holungen sind, desto schneller tritt das Erlöschen ein, d. h. desto weniger werden 
solche Wiederholungen erfordert. Ein frischer, noch nicht haltbarer Reflex 
erlischt nach einigen Wiederholungen. Ein alter, haltbarer Reflex aber braucht 
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Abb. 10. Das Erlöschen desindividuellen Reflexes der Beugung am Hunde bei wieder- 
holten individuellen Reizen, 


Die rechte vordere Extremität. Der Reflex erlischt auf den individuellen Schall von 200 Schwin- 
gungen in der Sekunde. Der Schall dauert im ganzen 10 Sekunden und wiederholt sich je nach 
10 Sekunden nach Beendigung des voraufgehenden Reflexes (untere Signallinie). Auf dem Myo- 
gramm A sind die zwei ersten Reflexe im Anfang des Experiments aufgezeichnet. Auf B sind zu- 
erst der 15. und 16. Reflex mit allen Merkmalen des Erlöschens gegeben: die kleine Intensität und 
ihre Dauer, die größere Latenzperiode. Der nächstfolgende 17. Reiz gab keinen Reflex, ebenso- 
wenig gab ihn der 18. Reiz, aber indessen löst der andere individuelle Reiz — das Klopfen des 
Metronoms (das mittlere Signal) noch einen starken Effekt auf demselben Fuße aus. Zwischen 4 
und B sind ı2 Effekte ausgelassen, welche im Verlaufe von 9 Minuten hintereinander hervorgerufen 
waren. 

vielfache Wiederholungen im Verlauf einiger Tage. Wenn der Reflex anfangt 
zu erléschen, so erleidet er folgende Veränderung: mit jeder neuen Wiederholung 
wird die Intensitat und die Dauer des Reflexes kleiner, die Latenzperiode aber 
wird vergrößert (Abb. 10). Das Erlöschen des Reflexes kann man auch, noch 
durch den andauernden individuellen Reiz hervorrufen. Der Reflex halt sich 
eine Zeitlang, dann wird er allmählich schwächer, nimmt einen unterbrochenen 
Charakter an und verschwindet endlich ganz. 

In den oben angeführten Beispielen ist das Erlôschen des Reflexes kein 
endgültiges. Nach einiger Ruhe wird der Reflex wieder hervorgerufen. Wenn 
der Reiz dabei kurze Zeit dauerte, aber schnell hintereinander wiederholt wurde, 
so ist es genug nach dem Erlöschen den Zeitraum zwischen den Reizen doppelt 
zu verlàngern, damit der Reflex von neuem hervorgerufen werden kann. Je 
mehr Intervalle zwischen den Reizen waren, desto länger muß die Ruhezeit 
zur Wiederherstellung des Reflexes dauern. 

Die Abschwächung und das Verschwinden des individuellen Reflexes hängt 


zweifellos von der Ermüdung der temporären Verbindungen ab. Diese Ermüdung 
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unterscheidet sich charakteristisch von der des angeborenen Reflexes. Im 
letzten Falle erneuert die Ruhezeit ganz den Reflex. Die Ermüdung der 
temporären Verbindungen vergeht nicht spurlos: Die temporären Verbindungen 
geben nicht ganz die Fähigkeit zur Wirkung zurück. Wenn man einen Reflex 
oft hintereinander ohne Kombination mit dem Grundreize in Zwischenräumen 
crlóschen läßt, so wird nach jeder Ruhezeit der Reflex mit kleiner Intensität 
hervorgerufen. Augenscheinlich verändert die Ermüdung die temporären Ver- 
bindungen, sie stört ihren Mechanismus. Dieser Mechanismus entsteht und 
entwickelt sich auf dem Boden der Gegenwirkung zwischen den Herden des 
individuellen Reizes und des Grundreizes zur Zeit ihrer Kombination. Wenn 
aber vielfach nur der individuelle Reiz wiederholt wird, so findet diese Gegen- 
wirkung nicht statt. Die Tätigkeit geschicht hauptsächlich in einer Richtung, 
namentlich vom Herde des individuellen Reizes aus. Diese cinseitige Wirkung 
muß als Grund zur Störung des Mechanismus der temporären Verbindungen 
dienen. Daß die anderen Rindenelemente des reflektorischen Bogens ` keine 
wesentliche Rolle in der Ermüdung des individucllen Reflexes spielen, kann 
man auf experimentellem Wege zeigen. In Anbetracht der Anfangspunkte der 
temporären Verbindungen, d.h. des Analysators, der den individuellen Reiz 
aufnimmt, kann dieses auf folgende Weise bewiesen werden. Solch ein un- 
gewöhnlicher Reiz, wie der Klang einer elektrischen Glocke, beseitigt gewöhnlich 
den individuellen Reflex: in diesem Moment gibt der individuelle Reiz keinen 
Reflex. Es stellt sich heraus, daß, wenn zuerst das Glockenläuten 15—30 Min. 
ohne Unterbrechung fortgesetzt wird, und wenn man dann in seiner Zeit den 
individuellen Reiz erprobt, so wirkt auch das Geläute auf den individuellen 
Reflex in negativer Weise. Es ist verständlich, daß, wenn der Gehöranalysator 
durch den andauernden Reiz mit dem Klang ermüdet ware, so keine negative 
Wirkung auf den individuellen Reflex zu erreichen wäre. Daraus folgt, daß, 
wenn bei dem andauernden individuellen Klang der entsprechende Reflex ım 
Verlaufe von einigen Minuten verschwindet, das nicht von der Ermüdung des 
Gehóranalysators bedingt sein kann. | 

Die Endpunkte der temporären Verbindungen, nämlich die beantwortenden 
motorischen und sekretorischen Apparate der Rinde, spielen ebenfalls keine 
bedeutende Rolle in der Ermüdung der individucllen Reflexe. Das äußert 
sich augenscheinlich in folgender Tatsache, welche in Pawlows Laboratorium 
festgestellt wurde. Wenn man cinen individuellen Reflex stark erlöschen läßt, 
so erlöschen mit ihm nicht ganz die anderen gleichnamigen Reflexe, 1. ከ. die- 
jenigen, welche mit demselben Grundreize ausgebildet werden und deshalb 
haben sie dieselben Endpunkte (Seljoni 5I). Nehmen wir an, z. B., daß der 
Reflex an dem gegebenen Beinc auf den Laut 200 Schwingungen in der Sekunde 
erloschen sci, so kann der andere individuelle Laut — Stoß des Metronoms — 
an demselben Beine einen gewöhnlichen ungeschwächten Reflex hervorrufen. 
Das ist auf der Abb. 10 gegeben. Da die Endpunkte der temporären Verbindungen 
in beiden Reflexen dieselben sind, so ist augenscheinlich das Erlöschen des ersten 
Reflexes nicht durch die Ermüdung der beantwortenden motorischen Apparate 


hervorgerufen. 
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Das Erlóschen des individuellen Reflexes geschieht also wegen 
der Stórung der temporären Verbindungen unter dem Einflusse der 
einseitigen Wirkung desindividuellen Reizes. Weder die Analysatoren 
noch die beantwortenden motorischen und sekretorischen Apparate 
spielen im Erlóschen des Reflexes eine wesentliche Rolle. 

Aber beim Erlöschen des Reflexes kann die Ermüdung der Endpunkte 
der temporären Verbindungen auch eine unwesentliche Teilnahme haben. Wenn 
man es mit zwei gleichnamigen Reflexen zu tun hat, so kann man wahrnehmen, 
daB beim Erlöschen eines Reflexes auch der andere Reflex abgeschwächt wird 
(Babkin 5, Selioni 51). Aber dieses sekundáre Erlóschen des Reflexes dauert 
sehr kurze Zeit. Dieses kann man blof) in dem Fall wahrnehmen, wenn der 
zweite Reflex einige Sekunden nach dem Erlóschen des ersteren erzeugt wird. 
Da bei diesen. Reflexen blofi die Endpunkte der temporáren Verbindungen als 
gemeinsam erscheinen, so geht augenscheinlich die ermüdende Wirkung cines 
Reflexes auf den anderen im efferenten Teile des Reflexbogens vor sich, d. h. 
in den beantwortenden motorischen und sekretorischen Apparaten der Rinde 
oder überhaupt in den subkortikalen Elementen. Wir wissen aber, daf) sogar 
nach absolutem Erlöschen des individuellen Reflexes der Grundreiz den an- 
geborenen Reflex ohne merkbare Schwächung hervorruft. Also werden der 
ganze absteigende Teil des Reflexbogens und auch die koordinicrenden Apparate 
beim Erlöschen des individuellen Reflexes nicht ermüdet. Folglich wird beim 
Frlöschen eines Reflexes das schnell vorübergehende sekundäre Erlöschen des 
anderen individuellen Reflexes durch die Ermüdung der Endelemente temporärer 
Verbindungen bedingt. ` 

Der erlóschende individuelle Reflex kann sich selbst wieder herstellen, 
wenn nach dem Erlöschen die Ruhezeit als genügend erscheint. Aber diese Her- 
st lung ist niemals eine völlige: nach der Ruhezeit ist die Intensität des 
Reflexes doch kleiner, als sie vor dem Erlóschen war. Die Wiederherstellung 
des Reflexes geschieht mit größerer Vollkommenheit, wenn man nach dem 
Erlöschen des Reflexes den entsprechenden Grundreiz im einzelnen vollführt oder 
einen individuellen gleichartigen Reflex hervorruft (Babkin 51, Sawadsky 46). 
In diesem Falle ab.r erscheint die Wiederherstellung nicht als ganz vollkommenc 
und dazu hált noch solch eine Wiederherstellung eine sehr kurze Zeit an. Im 
Verlaufe von einigen Minuten ist der Reflex von neuem erloschen. Diese zcit- 
weilige Wiederherstellung wird dadurch erklärt, daß der Grundreiz die Erregbar- 
keit in den Endpunkten der vorwärtsläufigen temporáren Verbindungen crhóht. 
Diese erhóhte Erregbarkeit existiert so lange, als die schwache Erregung, welche 
die verstórten temporáren Verbindungen durchgeht, diese Elemente in aktiven 
Zustand bringen kann. Es ist verständlich, daß, nachdem die Erregbarkeit 
in diesen Endpunkten zur Norm zurückgekehrt ist, die Möglichkeit der Hervor- 
rufung des individuellen Reflexes von neuem verschwinden muß. 

Volle Wiederherstellung des individuellen Reflexes geschicht nur dann, 
wenn man ihn von neuem mit dem Grundreize kombiniert, wie es bei der Aus- 
bildung des Reflexes gemacht wurde (Perelzweig 41). Es ist selbstverständlich, 
daß, wenn das Erlöschen des Reflexes das Resultat der Störung des Mechanismus 
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der temporären Verbindungen unter dem Einfluß der einseitigen Einwirkung 
des Herdes des individuellen Reizes auf die Herde des Grundreizes ist, so muß 
zur Vernichtung dieser Stórung eine volle Gegenwirkung zwischen den gegebenen 
Herden geschehen. was als Grundbedingung zur Ausbildung des individuellen 
Reflexes erscheint. Zu diesem Zweck genügt es, einige Kombinationen des 
individuellen Reizes. mit dem Grundreize zu machen. Die Wiederherstellung 
geschieht dabei ohne Generalisation. Zur vólligen Wiederherstellung 
des individuellen Reflexes ist also eine volle Gegenwirkung zwischen 
den Herden des individuellen Reizes und des Grundreizes mittels 
der gewóhnlichen Kombination dieser Reize unbedingt notwendig. 

Nach der Meinung Pa wlows und seiner Schüler erscheint das Erlöschen als Resultat 
einer eigentümlichen Hemmung, wie man sagt, innerer Hemmung (Sawadsky 46). 
Es wird angenommen, daB gerade in den Rindenelementen, auf welche der individuelle 
Reiz: wirkt, d. h. im Analysator des individuellen Reizes, der ProzeB der Hemmung 
entsteht, welcher allmählich den individuellen Reflex unterdrückt. Die Wieder- 
herstellung des Reflexes bei der Kombination mit dem Grundreize hängt aber laut 
dieser Meinung von der Vernichtung dieses Hemmungsprozesses ab. Wir hatten die 
Gelegenheit, die Unmôglichkeit des Hemmungsprozesses in der Rinde des GroBhirns 
zu zeigen. AuBerdem ist es nach den Daten der Physiologie des Zentralnervensystems 
gänzlich unmöglich, daß in einem und demselben Zentralelemente die Erregung 
bei Wiederholung in die Hemmung übergegangen ist. AuBerst merkwiirdig ist die Er- 
klärung dieser Annahme. Nach Sawadsky erscheint dieses als Folge der Unnótigkeit 
solchen Reflexes, welcher sich nicht mit dem Grundreiz kombiniert. Also wird die 
Entstehung der Hemmung an Stelle der Erregung vom Standpunkte der Teleologie 
erklárt. 


11. Veründerliehkeit der individuellen Reflexe unter dem Einfluß verschiedener 
ungewöhnlicher Reize. 


Der individuelle Reflex erscheint als ein auferordentlicher unbeständiger. 
Er ändert sich sehr leicht und verschwindet sogar, wenn die äußere Umgebung, 
bei welcher er ausgebildet wird, sich ändert, wie z. B. bei der Erzeugung eines 
ungewóhnlichen Schalls, des Lichtes oder einer Bewegung. Wenn cine solche 
ungewóhnliche Veränderung Orientierungsbewegungen hervorruft, so gibt der 
gewöhnliche Reiz in seiner Zeit und auch einige Zeit nachher keinen gewóhnlichen 
Reflex. Aber jeder ungewóhnliche Reiz verliert bei Wiederholung die Fahigkeit, 
eine neue Orientierungsreaktion hervorzurufen. Gleichzeitig hört der Reiz auf, 
dien individuellen Reflex zu unterdrücken (Frau Rosow 45). 

Der ungewöhnliche Reiz ruft die Erregung in dem entsprechenden Ana- 
lysator hervor und er bringt dadurch die motorischen Apparate der Orien- 
tierungsbewegungen in aktiven Zustand. Die Erregung von den motorischen 
Apparaten verbreitet sich nach der Peripherie zu den Bewegungsorganen, aber 
einigermaßen irradiiert sie auch in der Großhirnrinde. Wenn der Reiz gänzlich 
cin ungewöhnlicher ist, so kann als Resultat der Irradiation die Erregung deı 
motorischen Apparate verschiedener Analysatoren erscheinen, was die Er- 
schütterung des ganzen Körpers und sogar die Lokomotion hervorrufen wird. 
Dementsprechend erhöht sich die Erregbarkeit wie in den anfänglich erregten 
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Analysatoren, so auch in einigem Maße in der ganzen Grofhirnrinde. Es ist 
verständlich, daß die Erregbarkeit ebenfalls auch im Gebiet der temporären 
Verbindungen erhöht wird. Dank diesem Umstand zerstreut sich die Erregung, 
welche durch den individuellen Reiz hervorgerufen wird, sehr stark aus allen 
Herden der temporären Verbindungen; deshalb erreicht diese Erregung gemäß 
dem Gesetze der verknüpften Irradiation die Endpunkte der temporären Ver- 
bindungen mit Aner solch. kleinen Intensität, daß sie überhaupt keinen äußer- 
lichen Effekt oder einen sehr schwachen hervorrufen. Die negative Wirkung 
des ungewöhnlichen Reizes auf den individuellen Reflex geschieht also deshalb, 
weil unter der Wirkung der Irradiation der Erregung aus dem Analysator und 
den Apparaten der Orientierungsreaktion sich die Erregbarkeit in der ganzen 
Rinde erhöht und infolgedessen die Erregung temporärer Verbindungen nicht 
die Endpunkte erreicht, sondern sich schon früher in der Rinde zerstreut. 


Wie oben erwähnt war, wird die negative Wirkung nur dann beobachtet, 
wenn ein ungewöhnlicher Reiz eine Orientierungsreaktion hervorruft. Letztere 
stellt das Resultat der Tätigkeit. besonderer kortikaler Bewegungsapparate dar. 
Die Tätigkeit dieser Apparate muß von der allgemeinen Irradiation der Er- 
regung aus dem Herde des ungewöhnlichen Reizes entstehen. Aber der Orien- 
tierungsreflex bei erwachsenen Tieren erscheint zweifellos als ein generalisierter 
individueller Reflex. Das Tier wendet den Kopf nach rechts auf unerwartete 
Laute von der rechten Seite deshalb, weil im früheren Leben manchmal eine 
unangenehme, schädigende Reizung nach diesen Lauten eben von dieser Seite 
stattfand. Infolgedessen wurden die rechtsseitigen Laute mit dem Wenden 
des Kopfes nach rechts durch die temporären Bahnen verbunden. Bei Wieder- 
holung des gegebenen gewöhnlichen Reizes wird der Orientic:ungsreflex ab- 
geschwächt und verschwindet dann, ebenso wie jeder individuelle Reflex bei 
Wiederholung des entsprechenden individuellen Reizes ohne Kombination mit 
dem Grundreize erlischt. Das Aufhören der Orientierungsreaktion muß als 
Zeichen dafür dienen, daß die allgemeine Irradiation überhaupt in der Rinde 
nicht mehr erfolgt oder sehr stark abgeschwächt wird; dementsprechend erhöht 
sich die Erregbarkeit in der Rinde nicht in solchem Maße, um die Erregung im 
bedeutenden Grade aus den Elementen temporärer Verbindungen des gegebenen 
individuellen Reflexes abzulenken. Eın ungewöhnlicher Reiz verliert 
bei vielfacher Wiederholung seine negative Wirkung deshalb, weil 
er die Erregbarkeit in der Grofhirnrinde nicht mehr erhóht. 


Im Laboratorium Pawlows wird die negative Wirkung ungewóhnlicher Reize 
auch als eine Hemmung, und zwar als äußere Hemmung betrachtet. Diese Hemmung 
stellt man mit der Orientierungsreaktion in Verbindung. Es wird angenommen, daf 
die erregten Apparate von Orientierungsreaktion zum Anziehungszentrum in bezug 
auf die Erregungen der ganzen übrigen Rinde werden und dadurch eine Herabsetzung 
der Erregbarkeit, eine Unterdrückung oder eine Hemmung der ganzen übrigen Rinde 
entsteht. Es ist nicht schwer zu sehen, daB diese Annahme eine künstliche ist. So z. B. 
laut den allgemeinen bekannten Gesetzen des Zentralnervensystems kann der vor- 
handene Herd der Erregung in keinem Falle der Grund der ITerabsetzung der Erregbar- 
keit in dem umgebenden Gebiet werden; aber umgekehrt, er muß ihre Erhöhung, kraft 
der allgemeinen Erregungsirradiation, hervorrufen. 


Journal für Psychologie und Neurologie. Bd. 30. 17 


250 1. BERITOFF. “nd መ” ጣዕ 


Von den Schülern Pawlows werden ihrer Ansicht nach analoge Beispiele aus 
dem Gebiete der Rückenmarksreflexen angeführt. Wie nach Goltz bekannt ist, hért 
der Quakreflex beim Frosche unter der Einwirkung eines mechanischen schmerzhaften 
Reizes der Haut auf. Diese Erscheinung betrachten sie auch als Hemmung des Zentrums 
des Quakreflexes unter der Wirkung des stark erregten Herdes des Schmerzreizes 
(Frau Erofejew 21, Deriabin 17). Aber eine solche Erläuterung ist eine vollstandig 
willkürliche. Der Schüler von Goltz Freusberg (22), wie auch sein Zeitgenosse 
Schlosser (49) studierten diese Erscheinung, und kamen zn dem EntschluB, daB 
die ganze Sache hier in dem SchlieBen des Stimmapparates im Moment der Loko- 
motion und überhaupt zur Zeit starker Bewegungen, die vom Schmerzreize hervor- 
gerufen werden, liegt. Das Quaken hört gerade deshalb auf, weil es durch das Schließen 
des Stimmapparates während der Lokomotion unmöglich ist. Also haben wir es hier 
mit dem Resultat der Konkurrenz zweier entgegengesetzten Innervationen in den 
gemeinsamen motorischen Neuronen der Stimmuskeln zu tun: einerseits von dem 
koordinierenden Apparate des Quakens, der das Offnen des Stimmapparates verursacht, 
andererseits aus dem Lokomotionsapparate, der sein Schließen hervorruft. © Folglich 
geschieht hier eine Unterdriickung der Tatigkeit des koordinierenden Apparates des 
Quakenreflexes unter der Wirkung des Serene seen betas der Lokomotion ganz 


und gar nicht. 

Aus den ungewôhnlichen Reizen ist eine Gruppe አ die sich 
dadurch charakterisiert; daß sie bei der Wiederholung die Fähigkeit zur negativen 
Wirkung nicht verliert. Hierher gehóren die zum individuellen Reize nahestehen- 
den ungewóhnlichen Reize, welche in der Zeit der Generalisation einen Reflex 
erzeugen und dann ihn hervorzurufen aufhórten. Diese differenzierten Reize 
beseitigen den individuellen Reflex bei belicbiger Wiederholung und ungeachtct 
dessen, daf) sie keinen Orientierungsreflex auslósen. Als Beispiel weise ich auf 
die Abb. 5, wo ein ungewohnter differenzierter Reiz ein Schall von 300 Schwin- 
gungen in der Sekunde keine áuferen Bewegungen ausführt, dennoch beseitigt 
er den individuellen Reflex eines Schalls von 200 Schwingungen in der Sekundc. 
Die negative Wirkung gewöhnlicher differenzierter Reize ist nicht gleich. Je 
nàher der gegebene differenzierte Reiz zum individuellen Reize steht, desto 
stárker ist seine negative Wirkung auf den individuellen Retlex (Eljasson 20, 
Krasnogorsky 25). 

Nach den Beobachtungen von Munk (29a) und auch Larionow (27a) 
aus dem Laboratorium Bechterews ist es bekannt, daf die Rindentcile, welche 
die musikalischen Tóne aufnehmen, in natürlicher Reihenordnung dieser ۵ 
in Beziehung zur Höhe gelagert sind. Also die der Höhe nach näheren Laute 
verfügen über die zucinander näheren Rindenrepräsentanten. Auf dieser 
Grundlage ist anzunehmen, 180 die Rindenherde ungewóhnlicher differenzierter 
Reize, die sehr nahe zu dem individuellen Reize stehen, die Rindenvertreter 
in der Nähe. des Herdes des individuellen Reizes haben, d. ከ. am Anfangspunkte 
temporárer Verbindungen. Eben dieser Umstand muß als Hauptgrund der 
negativen Wirkung differenzierter Reize gelten. Unter der Wirkung der Reize 
‚erhöht die hervorgerufene Erregung durch die Irradiation die Erregbarkeit um 
den Herd des individuellen Reizes herum; erfolgt daher zu dieser Zeit ein 
individueller Reiz, so wird die von ihm hervorgerufene Erregung in be- 
deutendem Maße überhaupt in der Rinde zerstreut. Laut dem Gesetze der 
verknüpften Irradiation kann die Erregung, die in den temporären Ver- 
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bindungen verläuft, in solchem Maße abgeschwächt werden, daß sie keinen 
gewöhnlichen Effekt auf der Peripherie erzeugt. Dadurch läßt sich diejenige 
Erscheinung gut erklären, daß, je näher die ungewöhnlichen differenzierten Reize 
zum individuellen Reiz sind, desto stärker ihre negative Wirkung auf den in- 
dividuellen Reflex ist.  Ebensogut erklärt sich jene von mir beobachtete 
charakteristische Erscheinung, daß die negative Wirkung eines differenzierten 
und im allgemeinen eines ungewöhnlichen Reizes eine schr schwache ist, oder 
auch ganz fehlt, wenn dieser Reiz zur Zeit des individuellen Reflexes vor sich 
geht. Es ist verständlich; wenn sich die temporären Verbindungen in Tätigkeit 
befinden und dadurch ihre Erregbarkeit erhöht ist, so muß eine Zerstreuung 
der Erregung aus den Elementen temporärer Verbindungen schwer vor sich 
gchen (Abb. 11). In meinen Versuchen zeigt ein differenzierter oder ein anderer 
ungewöhnlicher Reiz eine negative Wirkung, sogar in dem Falle, wenn er einem 
individuellen Reize nur auf eine Sekunde oder sogar noch geringere Zeit voraus- 
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Abb. 11۲, Die Gegenwirkung eines ungewöhnlichen differenzierten Reizes und des 
individuellen Reflexes an einem Hunde. 


Die Kurve stammt von dem Vorderbein. Der individuelle Reiz ist der Schall von 200 Schwingungen 
in der Sekunde (unteres Signal), der ungewühnlich Reize — elektrische Glocke (mittleres Signal). 
Im ersten Versuche beginnt das Làuten der Glocke (GD und der individuelle Reiz (200) zusammen: 
Ein Reflex war nicht aufgetreten. Im zweiten Versuche geht zweimal folgende Kombination vor sich: 
Das Läuten währt im ganzen 1,5 Sek., aber der individuelle Reiz fällt mit dem Läuten der Glocke 
auf eine Sekunde zusammen und dauert dann noch 10 Sekunden fort. In beiden Fällen gab der 
individuelle Reiz keinen Reflex. In diesem Versuch wird das dritte Láuten zur Zeit der Nachwirkung 
erzeugt und es rief nur kleine Abschwächung (x) hervor, das vierte Läuten aber erzeugte das Auf- 
hóren der Nachwirkung (xx). 


geht und endet sofort nach dem Anfang des individuellen Reizes. Nach diesem 
kann der individuelle Reiz noch sehr lange fortdauern, sogar eine ganze Minute 
ohne Hervorrufung des individuellen Reflexes zu bewirken (Abb. r1). Hieraus 
ist zu sehen, daf für die Vernichtung des individuellen Reflexes vollstándig 
genügt, daß der ungewöhnliche Reiz vor dem individuellen beginnt. Letzterer 
findet eine höhere Erregbarkeit um die Anfangselemente temporárer Ver- 
bindungen vor. Die Erscheinung, daß nach Aufhóren des ungewöhnlichen Reizes 
der individuelle Reflex zu fehlen fortdauert, entsteht dadurch, daf) die erhóhte 
Erregbarkeit im Gebiet der temporáren Verbindungen einige Zeit nach dem 
Aufhóren dieses Reizes in der Folge der Irradiation der durch den individuellen 
Reiz hervorgerufenen Erregung unterhalten wird. Die negative Wirkung 
ungewóhnlicher differenzicrter Reize hángt also davon ab, daf sic 
die Erregbarkeit um den Herd des individucllen Reizes erhóht und 
damit das Zerstreuen der Erregung aus diesem Herd überhaupt in 
der GroShirnrinde begünstigt. 
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In Pawlows Laboratorium wird die negative Wirkung eines ungewöhnlichen 
differenzierten Reizes auch als eine Hemmung erklärt; sie wird: eine innere Hemmung 
genannt, gleich dem Erlöschen. Wir hatten schon Gelegenheit mit dem bekannt zu 
werden, wie Pawlow und seine Schüler diese Hemmung sich vorstellen; gelegentlich 
der Darlegung ihres Standpunktes auf die Differenziation des Reflexes. Dort war 
auch die Kritik dieses Standpunktes gegeben. 


12. Die Veränderlichkeit eines individuellen Reflexes unter der Wirkung eines 
anderen. 


Haben wir mit zwei verschiedenartigen Reflexen zu tun, d. h. mit solchen, 
welche auf dem Boden verschiedener Grundreize gebildet wurden, dann erhält 
man bei ihrer Kombination bald einen, bald den anderen Reflex; dabei ist dieser 
Reflex entweder schwächer oder stärker als der normale Effekt. Es gibt Fälle, 
wo im Moment der Kombination beide Reflexe schwinden oder zusammen 
auftreten. Jeder mögliche Fall kann voraus erraten werden. Wenn der Zustand 
beider Reflexe mehr oder weniger von gleicher Intensität ist, dann kann bei der 
Kombination ihre gleiche Abschwächung vor sich gehen. Bei der Kombination 
schwacher Reflexe verschiedener Beständigkeit schwächt der weniger beständige 
Reflex sich bis zum Verschwinden ab. Der andere kann sich umgekehrt gegen 
die Norm verstärken (Abb. 9). 

Diese Veränderlichkeit eines Reflexes unter dem Einfluß des anderen hängt 
von der Erregungsintensität und von dem Erregbarkeitsgrade der Rinden- 
elemente der Reflexbogen und überhaupt der Großhirnrinde ab. Je stärker die 
Rindenelemente des gegebenen Reflexes erregt werden, desto mehr wirken sie 
auf die ganze Großhirnrinde vermittels der allgemeinen Irradiation und desto 
stärker verstreut sich dementsprechend die Erregung des individuellen Reflexes. 
Der zweite Fall, wenn ein Reflex den anderen begünstigt, hängt davon ab, daß 
die Erregung aus den Rindenelementen eines Reflexes überhaupt in der Rinde 
irradiierend am meisten auf die Elemente des anderen individuellen Reflexes 
wirkt, dessen Erregbarkeit erhöht war, und zwar wird diese irradiierte Erregung 
ihre Tätigkeit verstärken (Abb. 12). Es ist verständlich, daß in jenem Falle, 
wenn beide Reflexe von gleicher Intensität sind und daher die Wirkung jedes 
Reflexes mehr oder weniger stark ist, dann eine Verkleinerung jedes Reflexes 
geschehen kann, weil sich die Erregbarkeit mehr oder weniger gleich um die 
Rindenelemente beider Reflexbogen crhôhen muf) (Abb. 9, erste Kombination 
aus dem 2. Versuche). 

Wenn man es mit gleichartigen individuellen Reflexen zu tun hat, so crhält 
man bei ihrer Kombination größtenteils einen Effekt gewöhnlicher Größe. Aber 
bei bestimmten Bedingungen kann der Reflex sich vergrôBern oder abschwächen 
und sogar verschwinden. So z. B. wenn man einen Reflex mit der Wiederholung 
cin und desselben individuellen Reizes und sodann mit dem anderen individuellen 
Reize kombiniert, dann ist, wie oben erwähnt, eine Abschwächung und sogar 
Verschwinden des Reflexes auf den zweiten Reiz bemerkbar. Wenn auf dem- 
selben Wege beide Reflexe einzeln geschwácht sind, dann kann man im. Moment 
der Kombination einen bedeutenden Reflex erzielen. 
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Die Erscheinung, daß ein individueller Reflex normaler Intensität nicht 
negativ auf den anderen gleichartigen Reflex wirkt, hängt davon ab, daß bei 
der Kombination der entsprechenden Reize, wenn auch die Erregbarkeit in 
der Rinde erhöht wird und die Erregung aus den Rindenelemeriten des Reflex- 
bogens überhaupt in der Großhirnrinde irradiiert, diese Erregung doch ebenfalls 
in einem geringen Grade die Endpunkte der temporären Verbindungen erreicht. 
Da diese Endpunkte als gemeinsame für die beiden Reflexe erscheinen, so müssen 
sie die Impulse gleichzeitig auf beiden Bogen erhalten und gelangen dadurch 
in einen mehr oder weniger bedeutenden aktiven Zustand. Die negative Wirkung 
eines erloschenen Reflexes auf einen anderen einartigen Reflex wurde schon 
oben erklärt. Es wurde hingewiesen, daß dieses von Ermüdung der Endpunkte 
temporärer Verbindungen abhängt. 

Die Erscheinung aber, daß bei Kombination zweier schwacher gleichartiger 
Reflexe eine positive Wirkung eines Reflexes auf den anderen stattfindet, wird 


Dieselben Reflexe, wie auf der vor- 
hergehenden Abbildung. Dieselben 
Kurven und Signale. Das Kratzen 
ruft zuerst die Beugung des rechten 
Vorderbeines hervor; in dieser Zeit 
übt der Schall von 200 Schwingun- 
gen in der Sekunde eine Verstärkung 
des vorhandenen Reflexes auf das 
Kratzen aus. Zuletzt ruft derselbe 
Schall alleinden gewöhnlichen Reflex 
an dem linken Hinterbeine hervor, 





Abb. 12. Gegenwirkung zweier verschiedener Reflexeam Hund, 


dadurch bedingt, daß die Irradiation der Erregung aus den Elementen der : 
Reflexbogen gering ist und im Zusammenhang mit diesem sich die Erregbarkeit 
in der GroBhirnrinde nicht in solchem Grade erhóht, um die Erregung aus diesen 
Elementen zu zerstreuen. Dementsprechend erreicht die Erregung in beiden 
Reflexbogen den gemeinsamen Endapparat temporárer Verbindungen mit 
einiger Abschwáchung; daher erzeugt sie einen stárkeren peripherischen Effekt, 
als derjenige, der bei der Hervorrufung eines Reflexes im einzelnen vor sich 
geht. Die negative und positive Wirkung eines individuellen Reflexes 
auf den anderen geht also nach den Prinzipien vor sich, die überhaupt 
der Rindentátigkeit zugrunde liegen. 


| 13. Schlus. 
Um eine Wiederholung zu vermeiden, führe ich keine ausführliche Dar- 
legung aller tatsáchlichen und theoretischen Resultate an. Um so mehr, als eine 
solche Darlegung viele Seiten verlangt. 
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Die Tätigkeit der Großhirnrinde geht nach den allgemeinen physiologischen 
Gesetzen, wie wir sic vom Nervensystem her kennen, vor sich. Durch die Unter- 
suchung der individuell-erworbenen Reflexe wird ein neues Prinzip der Irradiation 
der Erregung festgestellt. Nach diesem Prinzip ist die Irradiation der Erregung 
aus dem gegebenen Herde in gegebene Bahnen nicht nur von dem Erregbar- 
keitsgrad dieser Bahn, sondern auch von dem aller übrigen Bahnen abhängig. 
Je mehr die Erregung aus dem gegebenen Herde auf die am meisten erregbaren 
Bahnen irradiiert, desto weniger irradiiert sie auf die anderen weniger erreg- 
baren Bahnen. 

Dieses Prinzip der sogenannten verknüpften Irradiation erscheint aber 
nicht als eine spezifische. Eigenschaft der Großhirnrinde Die Tätigkeit der 
anderen Teile des Zentralnervensystems verläuft auch nach diesem Prinzip. 
Nur in der Großhirnrinde ist die verschiedene Erregbarkeit der Bahnen, was 
die verknüpfte Irradiation betrifft, individuell geschaffen. In anderen Teilen 
des Zentralnervensystems aber erscheint sie als die angeborene, also ist diesc 
von der angeborenen Organisation des Nervensystems abhängig, Wir haben 
mit Hilfe des Prinzips der verknüpften Irradiation eine ganze Reihe von Er- 
scheinungen, wie z. B. Generalisation und Differenziation des individuellen 
Reflexes, Erlöschen und Wicderherstellung desselben, Veránde.lichkeit des 
individuellen Reflexes unter dem Einfluß der verschiedenen und ungewöhnlichen 
und gewöhnlichen individuellen Reize erklärt. 
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Schlaf und Stupor. 


Ein hirnpathologischer Versuch. 


Von 
Edgar Leyser. 


Die hirnpathologische Betrachtungsweise der Psychosen, wie sie besonders 
von Wernicke und seinen Schülern gepflegt wurde, ist seit den Erfahrungen, 
die wir auf Grund der Encephalitis epidemica gesammelt haben, wieder von 
neuem in Fluß gekommen. Ebenso hat Sommer schon seit langen Jahren 
auf die Zusammenhánge von Psychopathologie und Hirnpathologie, besonders 
bei der Analyse von Bewegungen, aufmerksam gemacht; erst vor 3 Jahren hat 
er die Wichtigkeit dieser Auffassung wieder in einem Vortrag bei dem Heidel- 
berger Psychiater-Kongreß betont und begründet. Schröder hat kürzlich in 
einem Vortrage über die katatonen Bewegungsstórungen mit Nachdruck darauf 
hingewiesen, daß gerade diese Erfahrungen zu einer neuen Würdigung der 
Forschungsergebnisse von Kleist geführt haben; Schilder hat in mehreren 
Publikationen die Rolle der Hirnapparate, deren sich die Motilitätsstörungen 
bei Psychosen bedienen, zu klären gesucht. Fränkel!) hat in einer Arbeit auf 
die Ähnlichkeit gewisser katatoner Bewegungen mit jenen hingewiesen, die 
nach Affektionen der subkortikalen Ganglien aufzutreten pflegen. Die Ergeb- 
nisse der Forschungen an Hirnverletzten, wie sie uns Kleist, Poppelreuter, 
Isserlin, Goldstein u. a. berichtet haben, haben teils zur Bestätigung, teils 
zur Erweiterung jener von Wernicke und Kleist entwickelten Anschauungen 
geführt. Auf Grund zahlreicher Hirnbefunde stellt Kleist?) dar, welche psycho- 
motorischen Störungen mit den Stammganglien zusammenhängen und welche 
nicht. 

Es hat sich gezeigt, daß die Ähnlichkeiten und Bezichungen zwischen den 
Hyper- und Parakinesen der Geisteskranken und denjenigen der Hirnkranken 
doch recht weitgehende sind. Es haben sich aber namentlich vielfach die 
akinetischen Zustände als verblüffend ähnlich herausgestellt. Dies aber ergab 
sich vor allem, wie oben schon angedeutet, aus der Betrachtung der Encephalitis 
epidemica und ihrer Folgezustände. Hier zeigte sich der Wert von Zuständen, 
in denen nicht nur die Großhirnrinde pathologisch verändert war, sondern auch 


2) Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych., 70. 
D Monatsschr. f. Psych. u. Neur., 52. 
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tiefer liegende Hirnpartien, und zwar bisweilen in recht bevorzugter und aus- 
gesuchter Weise. Und wenn auch die allgemeine Verbreitung des enzepha- 
litischen Prozesses nicht allzu weitgchende Schlüsse in lokalisatorischer Hinsicht 
erlaubt, so ist doch die ganze Verteilung der Veränderungen, zumal im Hinblick 
auf andere pathologische Vorgänge im Gehirn, cine so eigenartige und um- 
schriebene, daß die Gestaltung des Krankheitsbildes mit einiger Bestimmtheit 
zu dieser Ausbreitung in Beziehung gesetzt werden darf. Wir haben es hier 
mit Symptomen zu tun, die nicht von der Natur des Krankheitsprozesses als 
solchem abhängen, die also nicht etwa Allgemeinsymptome sind, sondern die 
den Wert von Herdsymptomen besitzen, wenn auch ihre genaue Lokalisation 
noch nicht als endgültig gelungen zu betrachten ist. So gut wie die Augen- 
muskelstörungen im Beginn der Enzephalitis, so gut müssen unseres Erachtens 
auch die hyper- und akinetischen Störungen in ihrem Verlauf als Herdsymptome 
aufgefaßt werden und ebenso auch jene Schlafstörungen, von der Schlafsucht 
über die Schlafverschiebungen bis zur Agrypnie, die auf eine Erschütterung 
und Störung des Regulationszentrums zwischen Wachen und Schlafen hinweisen. 


Was die hyperkinetischen Folgezustände der Encephalitis cpidemica anlangt, 
so sind sie schon deswegen der Mittelpunkt des allgemeinen Interesses gewesen, 
weil derartige Bewegungsstörungen von rein neurologischer Seite, von Wilson, 
Strümpel, C. und 0. Vogt, Sterz und Fórster!), als Folgen von Striatum- 
erkrankungen erforscht und dargestellt worden sind. Man hat neben das hyper- 
kinetische, choreatisch-athetotische Syndrom das akinetisch-rigide Pallidum- 
syndrom gestellt. Dieses letztere sehen wir in der jüngsten Zeit besonders 
häufig als Folgezustand der Encephalitis epidemica, und fast unübersehbar 
ist die Literatur über diesen ,,Parkinsonismus‘‘ geworden. Wenig erörtert oder 
hóchstens kurz gestreift sind aber in dieser Literatur die Beziehungen dieses 
Zustandes zu dem lethargischen, aus dem er für gewóhnlich, wenn auch nach 
Intervallen, zu entstehen pflegt, und zu dem ihm ähnlichen Bilde des Stupors. 
Im folgenden sollen diese Beziehungen näher ins Auge gefaßt werden, besonders 
sollen aber die physiologischen und pathologischen Tatsachen und Theorien 
über den Schlaf mit zum Vergleich herangezogen werden. Es handelt sich für 
uns also um das Problem, wann und warum es zum Schlaf, zu physiologischem 
und zu pathologischem, kommt, welche Beziehungen zwischen diesen und 
anderen Akinesen obwalten, besonders zu den Stuporen, und ob die eine Er- 
scheinung uns für die andere etwas zu lehren imstande sei, so daß die patho- 
logische Physiologie des Gehirns neue Anregungen oder Erkenntnisse daraus 
gewinnt. Der Gang unserer Erörterungen soll uns vom dem Schlaf, 
zum Verwickelteren, dem Stupor, führen. 

Der Schlaf, dieses so alltägliche Ereignis, hat gleichwohl die Physiologen 
nur wenig zur Erforschung gereizt. Wir kennen eine Reihe von Theorien über 
seine Entstehung, die Trömner?) in seiner Arbeit zusammenstellt, die Er- 
müdungstheorie, die vasomotorische Theorie und die biologische Theorie, wir 


1) Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych., 73. 
5 Trömner, Das Problem des Schlafes. Grenzfr. d. Nerv. u. Seel., H. 84. | 
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kennen gewisse äußere Merkmale des Schlafenden, die stockende Sekretion, 
die Hypotonie der Muskulatur, den Lidschluß, die Rotation der Bulbi nach 
oben, die enge Pupille, das Nachlassen der Stoffwechselvorgänge. Trotz alledem 
wissen wir über den Mechanismus des Schlafes recht wenig. Rothmann hat 
uns an seinem großhirnlosen Hunde gezeigt, daß dieser Mechanismus nicht an 
die Hirnrinde gebunden ist. Mauthner?) hat das zentrale Grau um den vierten 
Ventrikel für das „Schlafzentrum‘‘ in Anspruch genommen, Trömner hat cs 
in den Thalamus verlegen wollen. Die Erfahrungen bei der Encephalitis lethar- 
gica lassen die Mauthnersche Hypothese als begründeter erscheinen, denn 
die krankhaften Veränderungen finden sich namentlich in frischen Fallen vorzugs- 
weise im zentralen Grau, aber nicht im Thalamus. 

Die psychologische Seite des Schlafes, die auf introspektivem Wege erforscht 
werden kann, ist gleichfalls noch wenig bekannt. Wir kennen das Gefühl des 
Schlafbedürfnisses, das meist mit dem der Ermüdung zusammentrifft, wir 
wissen aber nicht, ob es cinen „Willen zum Schlaf" gibt. Für das Einschlafen 
hat Trómner einen aktiven Faktor gefordert, die Dormition, den man aber 
wohl nicht als Willen zum Schlaf bezeichnen darf, sondern als eine Art Lósung 
des assoziativen Geschehens. Über dén Traum und seine Erlebnisform sind 
viele, teilweise sehr abweichende und umstrittene Ansichten geäußert worden, 
von Jung, von Freud, Hoche, Klages u.a. Uber den Schlaf selbst ist 
man sich insoweit einig, daf er psychologisch ein Desinteressement, ein Schwinden 
des Selbstbewußtseins, eine Bewußtseinsstörung darstelle. 

Soviel ist über den physiologischen Schlaf bekannt. Wie steht es nun mit 
dem pathologischen Schlaf? Wir fassen zuerst sein Vorkommen bei einzelnen 
Krankheiten ins Auge. An erster Stelle steht da die ,,Schlafkrankheit", die 
Trypanosomiasis. Wir finden bei ihr nach den Forschungen von Vix?) in ihrem 
letzten Stadium lange und tiefe Schlafzustände bei moroser und negativistischer 
Affektlage, die vergesellschaftet sind mit Blasen- und Mastdarminkontinenz, 
mit Sprachstörungen und Fazialislähmung; dagegen bleiben die Augenmuskeln 
frei. Die Ansicht Spielmeyers?) auf Grund seiner Untersuchungen geht dahin, 
daß hier die Schlafsucht kein Herdsymptom, sondern ein Allgemeinsymptom 
des Hydrocephalus internus darstellt. Überhaupt findet man die Schlafsucht 
häufig als Symptom von Hirndruck bei raumbeschränkenden Prozessen in 
der Schädelkapsel, seien es nun Flüssigkeitsansammlungen, wie der Hydrocephalus 
internus, oder Geschwülste. Diese müssen freilich erst cine gewisse Größe 
haben, ehe sie zur Schläfrigkeit und Schlafsucht führen. Es sind aber auch. 
einzelne Fälle bekannt, wo Schlafzustände sich zuerst entwickelten. So be- 
richtet Lignac) von einem derartigen Thalamustumor und wirft dabei die 
Frage auf, ob es sich hier nicht um ein Herdsymptom handele. K. Gross?) 
hat bei einem Schläfenlappengliom periodische Schlafzustände (symptomatische 





1) Wien. Klin. W., Nr. 11, 22, 23, 1800. 

*) Zeitschr. f. Psych., 50, 1912. 

ን Erg. d Neur. u. Psych., Z, 1912, und Monographie. 
*) Berl. klin. W., Nr. 58, 1921. 

ን Wien. klin. W., Nr. 32, 1914. 
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Narkolepsie) beobachtet. Lachmund!) bringt gleichfalls einen Tumor des ` 
Hirnstammes mit Schlafsucht. Ferner finden sich pathologische, meist kurz- 
dauernde Schlafzustände bei der seltenen echten Narkolepsie, wie sie zuerst 
Gélinean?) und Westphal?) beschrieben, einer Krankheit, die außerdem 
noch gekennzeichnet ist durch das eigentümliche Symptom, daf) die Kranken 
beim Lachen und Weinen in den Knien einknicken. Hier scheinen die Schlaf- 
anfälle eine bestimmte Beschaffenheit einzelner Hirnterritorien zur Voraus- 
setzung zu haben. Jedenfalls haben sie nichts mit epileptischen Aquivalenten, 
Absenzen o. dgl. zu tun, sondern es handelt sich um eine eigene wohlcharak- 
terisierte Krankheit. Schneider, Noah, Redlich*) und zuletzt Kahler 
haben ihre Kasuistik bereichert. Interessant ist, 180 es auch Schlafzustände 
bei bestimmten endokrinen Stórungen gibt, z. B. beim Myxódem. Salmon?) 
hat hierauf eine innersekretorische Theorie des Schlafes aufgebaut. Wir müssen 
uns dann den Schlafstórungen bei der Encephalitis epidemica zuwenden, die 
wir schon eingangs erwahnt haben. Wie schon v. Economo hervorhob, ist 
die Schlafsucht im Beginn der Erkrankung häufig mit Augenmuskelstórungen 
. vergesellschaftet. Das pathologisch-anatomische Substrat besteht in bestimmten, 
teils irritativen, teils degenerativen Veränderungen vorzugsweise im zentralen 
Grau um die Sylvische Wasserleitung und am Boden des vierten Ventrikels. 
In spáteren Stadien finden sich teils Schlaflosigkeit von sehr hartnáckigem 
Charakter, teils eigentümliche Schlafverschiebungen, die von den verschiedensten 
Seiten beschrieben worden sind. Schließlich gibt es noch traumatisch und 
psychogen ausgelöste Schlafzustánde. Uber einen Fall von monatelanger schlaf- 
ähnlicher Bewußtseinsstörung nach Trauma berichtete kürzlich Schott.®) 
Unter den psychogenen Schlafzuständen sind sowohl die hypnotischen als auch 
die hysterischen zu begreifen. Die hypnotischen gewähren uns vor allem die 
Möglichkeit, sie willkürlich oft zur Untersuchung heranzuziehen und ihre einzelnen 
Merkmale und Erscheinungen sind von Forel u.a. in umfassenden Werken 
niedergelegt. Sie decken sich im wesentlichen mit denen des natürlichen Schlafes, 
nur spielt der Einfluß des Suggestors eine verwickelnde Rolle. Der hypnotische 
Schlaf ohne diesen gleicht dem natürlichen. Andererseits leiten die bei tiefer 
Hypnose auftretenden Muskelspannungen, die Katalepsie, die Empfindungs- 
losigkeit u. a. zu den hysterischen Schlafzuständen über, wie sie vielfach be- 
schrieben und beobachtet wurden. Diese Zustände sind diejenigen, die den 
Stuporen am nächsten stehen, und häufig genug finden sich Mischzustände, die 
durch eigentümliche Symptomenverbindungen ausgezeichnet sind. So habe ich 
in der Frankfurter Klinik (Prof. Kleist) eine 50jahrige Frau beobachten können, 
die aus reaktivem Anlaß wochenlang schlief, wobei kurze wache Intervalle 
vorkamen. In den Schlafphasen war sie selbst durch starke und unangenehme 


1) Ärztl. Sachv.-Ztg., 27, 1921. 

*) Gaz. des Hôp., Nr. 79, 80, 1880, 

3) Arch. f. Psych., 7. 

4) Rev. méd., 9, 1910. 

5) Monatsschr, f. Neur. u. Psych., 1915. 

*) Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk., 77, 1921. 
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Reize nicht zu erwecken, machte aber manchmal Abwehrbewegungen. Muskel- 
spannungen und Katalepsie traten nie auf, andererseits bestand in den freien 
Zeiten Erinnerung an die unbeantwortet gebliebenen Reize. Die Tiefe und 
Gleichmäßigkeit der Atmung, die engen Pupillen, die Aufwärtsrotation der 
Bulbi, die allgemeine Schlaffheit der Glieder sprachen fiir die Annahme eines 
Schlafzustandes, während die fast vóllige Unerweckbarkeit, die Erinnerungs- 
fähigkeit, also die Bewußtseinshelle, und die ablehnende Affektlage ihr wider- 
stritten. Einen sehr bemerkenswerten Fall von hysterischem Mischzustand 
von Schlaf und Stupor hat Fróderstróm!) veróffentlicht. Die ,,Schlaferin 
von Oknó'* war 32 Jahre akinetisch, sprach nichts, nahm nur Milch als Nahrung 
und erwachte dann mit völliger Erinnerungslosigkeit, aber ohne Intelligenz- 
defekte. | 

Solche Schlafzustände oder besser Mischzustände bilden die Übergänge 
zu den Akinesen ohne Bewußtseinsbeteiligung, zu den Stuporen. Wir müssen 
hier gleich die einschránkende Bemerkung anknüpfen, daß uns Bestimmtes 
über die Bewußtseinslage bei den Stuporen begreiflicherweise nicht bekannt 
ist, daB diese sogar bei den verschiedenen Arten verschieden sein mag. Es ist 
aber doch, namentlich aus den Erfahrungen der Klinik, daß selbst monatelange 
Stuporen sich spater an alle Vorgange in ihrer Umgebung erinnern, zu vermuten, 
daf recht háufig das BewuBtsein ungetrübt und klar ist. Kraepelin und seine 
Schule haben darum den Stupor als Willensstórung aufgefaßt, und zwar teil- 
weise als Hemmung, teilweise als Sperrung des Willens. Kleist?) hat dem- 
gegenüber mit vollem Recht betont, daß es für die wissenschaftliche Forschung 
darauf ankommt, diese ,, Willensstórung'' in ihrem Mechanismus näher zu unter- 
suchen und den „Willen“ nicht als einheitliche Funktion einer ebenso als Einheit 
betrachteten Persönlichkeit aufzufassen, sondern als äußerst komplizierten, 
an zahlreiche, verschieden lokalisierte Gehirnsubstrate gebundenen Funktionen- 
komplex. Wir lassen uns also durch jene psychologischen Einwendungen, die 
auch von Bleuler und Jaspers erhoben worden sind, nicht beirren, die Mechanis- 
men und Hirnapparate zu suchen, die zum Zustandekommen von Stuporen 
notwendig sind. | 

Bei dieser Forschung legen wir wieder eine möglichst umfassende Betrachtung 
aller möglichen Stuporen zugrunde. Wir beginnen mit den hysterischen, die 
sich auch in der Klinik, wie oben schon erwähnt, unmittelbar an die Schlaf- 
zustände anschließen und alle möglichen graduellen Übergänge zeigen. Der 
hysterische Stupor zeigt bisweilen auch ausgesprochene Katalepsie, Muskel- 
spannungen, vollkommene ablehnende Affektlage und starr nach vorn unten, 
ıns Leere gerichteten Blick. Bisweilen erlauben uns nur seine Genese und die 
Betrachtung der dahinterstehenden Persönlichkeit die Unterscheidung vom 
echten katatonen Stupor. Der epileptische Stupor zeichnet sich aus durch 
die fast durchweg bestehende retrograde Amnesie, so daß wir eine tiefere 
Bewußtseinstrübung anzunehmen berechtigt sind. Er steht also gleichfalls 


1) Nouv. ic. de la salp., 25, 1912. 
*) Erg. d. Neur. u. Psych., 7, 1912. 
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als Ubergangsglied zwischen Schlaf und Stupor da. Sein duf eres Bild bietet 
keine Erkennungszeichen. Bei der progressiven Paralyse kommt es zuweilen 
zu akinetischen Zustanden; es erscheint uns aber fraglich, ob alle gleichmaBig 
zu werten sind. Offenbar stellen die regungslosen Phasen mit Nahrungs- 
verweigerung im depressiven Stadium etwas anderes dar als das stumpfe Hin- 
dàmmern hochgradig Dementer. Wir müssen diese paralytischen Stuporen, 
die teilweise wohl auch mit einer  Bewußtseinstrübung einhergehen, später 
wieder im Verlauf unserer Arbeit erwähnen. Nahe an diese grenzen die infek- 
tiösen und toxischen Stuporen, und teilen mit ihnen ihre Ungleichartigkeit. 

Die nun zu besprechenden Stuporarten sind von diesen Übergangsformen 
weit entfernt, und die Analyse vermag nur mit Hilfe feinerer Überlegungen 
Beziehungen zum physiologischen Schlaf zu finden. Es handelt sich in erster 
Linie um den katatonen Stupor, der, wie bereits erwähnt, manchmal dem 
hysterischen gleicht, bei dem aber eigentümliche psychomotorische Stórungen 
hinzutreten. Es finden sich dann Stereotypien und parakinetische Entgleisungen 
neben der psychomotorischen Akinese, Erscheinungen, die Kleist auch mit 
der Bezeichnung der psychomotorischen Apraxie belegt hat. Hier finden sich 
regelmäßig Muskeltonusstórungen, sei es im Sinne von Spannungen, sei es von 
Erschlaffung, es findet sich immer Blick ins Leere, meist nach vorn unten ge- 
richtet, die regungslose maskenartige Miene, die nur von Grimassen unter- 
brochen wird, häufig auch eigentümlich livide oder salbenartig glänzende 
Gesichtsziige. Ahnlich ist das Bild bei den durch Wernicke und Kleist be- 
schriebenen Motilitatspsychosen. Diese bilden nach letzterem eine Gruppe 
der autochthonen .Degencrationspsychosen, zu denen auch das manisch-depressive 
Irresein Kraepelins gehört. Auch bei diesem zeigen sich Akinesen, und zwar 
sowohl melancholische als auch manische, so daf) die Zulänglichkeit der psycho- 
logischen Ableitung von einer Willenshemmung sehr fragwürdig erscheint. 
Offenbar ist die Akinese eine eigenartige hirnpathologische Erscheinung, die 
nicht psychologisch, sondern physiologisch mit den Affektschwankungen der 
Degenerationspsychosen verknüpft ist. Ebenso. verhält es sich unseres Er- 
achtens mit dem Affektstupor, dem plötzlichen Erstarren bei übergroßen 
AffektstóDen. | | | 

An den Schluf) unserer Betrachtungen stellen wir die Stuporen gewisser 
akuter Psychosen, deren Kenntnis noch gering ist, bet denen aber vor allem 
Ratlosigkeit und Halluzinationen vorherrschen, Psychosen, die sicher nur teil- 
weise zu den Defektpsychosen, der Dementia praecox Kraepelins, gehóren, 
wahrend ein anderer Teil gewisse heilbare Halluzinosen und amentiaartige 
Typen umfaßt. Hierher gehören unseres Erachtens auch die oben schon an- 
geführten toxischen und infektiösen Stuporen zum größten Teil. 

An die Stuporen schließen sich jene ihnen äußerlich ähnlichen Akinesen 
bei bestimmten Hirnerkrankungen. . Es sind dies Herderscheinungen, die teil- 
weise vom Stirnhirn, teilweise vom Pallidum ausgelöst sind, während die Parietal- 
akinese noch fraglich ist. Die Erkrankungen sind Tumoren, Schuf)verletzungen, 
gewisse heredodegenerative Prozesse und manche Folgezustände-der Encephalitis 
epidemica. Spielen sich diese Krankheitsvorgänge auf den oben bezeichneten 
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Hirnterritorien ab, so wird das Bild der Akinese erzeugt, das bis in Einzelheiten, 
Haltung, Blick und Maskengesicht, dem katatonen Stupor gleichen kann. 

Fassen wir nun im Anschluß an diese Tatsachen zusammen, was bisher 
zur Erklärung geleistet worden ist, so stoßen wir auf ein großes Sammelsurium 
großenteils ad hoc verfertigter Hypothesen, die die fließenden Übergänge, die 
eigentümlichen Ähnlichkeiten unberücksichtigt lassen. Sind unsere Blicke 
aber erst einmal durch die vorliegenden Gemeinsamkeiten geschärft, so müssen 
wir auch nach den Verbindungen suchen, die die Theorien verknüpfen, die auf- 
gebaut sınd zum Teil auf biologischen, zum anderen auf psychologischen und 
zum dritten auf hirnpathologischen Erfahrungen. Wenn cs uns auch nur ge- 
lingen sollte, solche Zusammenhänge wahrscheinlich zu machen, so wäre doch 
die Durchdenkung und Behandlung unseres Problems von Wert. 


Von den Schlaftheorien kónnen wir die vasomotorische kurz abfertigen. 
Schon daf die einen eine Anämie, die anderen eine Hyperämie des Gehirns 
vermuteten, spricht für ihre mangelnde Wahrscheinlichkeit. Nicht so einfach 
steht es um die toxische oder Ermüdungstheorie, wie sie von Weichardt von 
den Kenotoxinen, die Franzosen Brissemont und Joanin vom Cholesterin, 
Legendre und Piéron von den Hypnotoxinen entwickelten. Doch sind auch 
hier die Ergebnisse nicht eindeutig und widersprechen einander háufig. Sal- 
mon!) fa8t den Schlaf als einen hormonalen Prozef) auf. Wenn wir auch cine 
hormonale Beeinflussung des Schlafmechanismus, wie 2. B. beim Myxüdem, 
anerkennen müssen, so gibt es doch eine Fülle von Erfahrungen, die mit dieser 
innersekretorischen Theorie nicht zu erklären sind. Hierzu gehören die Augen- 
bewegungen und gewisse pathologische Erscheinurigen, bei denen Schlafstörungen 
als Herdsymptome erscheinen. Zu umfassend und darum zu wenig klärend 
im einzelnen ist die biologische Theorie, die zuerst Claparéde formuliert hat, 
daß der Schlaf ein Schutzvorgang des Körpers gegen Ermüdung sei. So zweifel- 
los richtig dies ist, so bedarf es doch weiterer Forschung über die Art und Weise 
dieses Schutzvorganges. Man kónnte annehmen, daf) sowohl vasomotorische 
als auch toxische oder innersekretorische Einflüsse diesen Vorgang mit seiner 
den Gesamtorganismus schützenden Aufgabe vollziehen. Man hat aber, aus 
den oben angeführten Erwägungen heraus; auch die Rolle des Gehirns bei diesem 
Vorgang nachgeprüft und zwei Stellen sind dafür in Aussicht genommen worden, 
der Thalamus von Trömner, das zentrale Grau von Mauthner, bei deren. 
Zerstórung es auch zu Stórungen in dieser Funktion kommen soll. In der Tat 
ist anzunehmen, daß es auch für Schlaf und Wachen ein Regulationszentrum 
gibt, wie wir solche für andere vegetative Funktionen des Kórpers ebenfalls 
kennen, 2. B. für die Temperaturregulierung, den Wasserhaushalt, die Schweiß- 
sekretion u. a. m. Auch der Ort dieses Regulationszentrums ist, wie oben schon 
dargelegt, heute mit eirter gewissen Bestimmtheit dort zu vermuten, wo Mauthner 
es annahm. Wenn nun auch die Kenntnis vom Bestehen dieses Zentrums als 
gesichert zu betrachten ist, so ist damit noch lange nichts bekannt über die Art 
und Weise der Verknüpfung dieses Regulationszentrums mit den übrigen Hirn- 


ነ Salmon, La Fonction du Someil, Paris 1910, Rev, méd.. 9, 1910. 
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territorien. Zwar ist es leicht, sich diese Verknüpfungen beim Temperatur- 
zentrum vorzustellen, dessen zentripetale Bahnen die sensiblen Nerven sein 
müssen, die von der Außentemperatur und der Wärmeabgabe der Haut unter- 
richten, und dessen zentrifugale Bahnen im großen ganzen den vasomotorischen 
Apparat umgreifen müssen. Ebenso steht es mit den Regulationszentren anderer 
vegetativen Funktionen. Anders verhält es sich aber mit dem Schlaf-Wach- 
Zentrum. Der erste Versuch in dieser Richtung ist der Kohnstamms!), der 
als zentripetale Bahnen zu seinem komplexen Schlafzentrum, das Schlafneurone 
und Schlafhemmungsneurone enthält, aufstellt erstens die zu letzteren führenden 
Innervationen von der gesamten Sinnesfläche und vom Ichzentrum und zweitens 
die zu jenen Schlafneuronen eben vom Schlafhemmungsneuron führende Bahn; 
die zentrifugalen Fasern stellen die eigentlichen Schlafinnervationen dar, die 
zum Kern des Lidhebemuskels und zum Ichzentrum verlaufen. Wir sehen hier 
die Schwierigkeiten, die Kohnstamm veranlassen, das Regulationszentrum für 
das Schlafen und Wachen in drei besondere Glieder zu spalten, so zwar, dab 
er erst ein Wach- (Ich-) Zentrum vom Schlafzentrum scheidet und dieses wieder 
in Schlafhemmungsneurone und Schlafneurone zerlegt. Seine Hypothese ist 
ein Ausdruck der physiologischen und psychologischen Tatsachen, daß Sinnes- 
eindrücke und Ichkonzentration schlafhemmend wirken, daß der Schlaf die 
Ichkonzentration und die Innervation der Lidheber aufhebt, und daf wir über 
die Herbeiführung des Schlafes — außer dem hier nicht recht unterzubringenden 
Ermüdungsvorgang — nichts Genaues wissen, so daf wir von einem Fortfall 
der Schlafhemmung sprechen zu kónnen meinen. Wie nun von physiologischer 
- Seite überhaupt der Begriff der nervösen Hemmung bestritten wird und dafür 
: der Begriff der Interferierung der Reize eingeführt wird, so hat auch die Kritik 
dieser Hypothese an diesem Punkte einzusetzen. Es erscheint nach allen unseren 
bisherigen. Kenntnissen aufs äußerste zweifelhaft, ob es so etwas wie ,,Schlat- 
hemmiungsneurone' überhaupt gibt, denn diejenigen Neurone, von denen wir 
eine dämpfende Rolle kennen, wirken offenbar durch die Abgabe sehr häufiger 
kleiner Reize auf die untergeschalteten Neurone so ein, daß nun zu deren Er- 
regung gróbere Reize notwendig werden. Die Hypothese Kohnstamms scheint 
hier also verbesserungsbedürftig. Dagegen ist die Scheidung in Schlaf- und 
Wachzentrum bis auf weiteres berechtigt. Wir sprachen darum eingangs von 
einem  Regulationszentrum zwischen den beiden sich abwechselnden Phasen 
des Wachens und Schlafens; ebenso wie auch das Atemzentrum ein Regulations: 
zentrum der Phasen der In- und der Exspiration darstellt. Die weitere Forschung 
hat sich nun mit der Phase des Schlafes und des Wachens zu bescháftigen, und 
gcrade bei dieser soll später dic Anwendung unserer Betrachtungen über Schlaf 
und Stupor stattfinden. 


Die Phase des Schlafens ist durch einige ganz bestimmt umrissene Inner: 
vationen ausgezeichnet. Es sind dies der Lidschluf, die enge Pupille, die 
Aufwártsrotation der Bulbi und die Relaxation der Muskulatur. Es ist beim 
Lidschluf nun nicht ein negativer Faktor, das Erschlaffen des Lidhebers, be- 





1) Neur, Zentralbl., 35, 1916. 
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teiligt, sondern auch ein aktiver, die Innervation des Orbicularis cculi, wie die 
Fälle von Fazialislähmungen beweisen, bei denen infolgedessen kein völliger 
Augenschluß zuwege kommt. Die enge Pupille ist auch das Zeichen einer aktiven 
Innervation; denn in der Ruhelage ist die Pupille mittelweit, und bei Licht- 
abschluß sollte man eher eine weite Pupille erwarten. Die Miosis muß man 
wohl auf eine Erregung der aus dem Okulomotorius stammenden Sphinkter- 
fasern deuten. Auch die Aufwärtsrotation der Bulbi und das bisweilen zu 
beobachtende Wandern der Bulbi deutet auf eine Erregung des Okulomotorius 
hin. Besonders interessant ist in diesem Zusammenhang, daß die lethargischen 
Stadien der Encephalitis epidemica häufig mit Augenmuskellähmungen einher- 
gingen. Die Relaxation der Muskulatur ist eine Erscheinung, deren hirn- 
physiologische Grundlage noch in Dunkel gehüllt ist. Hypotonische Zustände 
sind uns im übrigen meist bei Hyperkinesen bekannt. Doch weist Kleist 
mit Recht darauf hin, daß gewissen Hyperkinesen, wie die Athetose und die 
athetoiden Bewegungen bei manchen Tabesfällen, vermutlich auf sensorischen 
Ausfällen beruhen. Wir hätten darum im Schlafe vielleicht eine Sensibilitäts- 
herabsetzung als Erklärungsmöglichkeit für die Hypotonie heranzuziehen. 


Die weiteren Begleitsymptome des Schlafes, wie die Stockung der sekreto- 
rischen Funktionen, die gleichmäßige Atmung, die Verminderung des Stoff- 
wechsels, sind meines Erachtens sekundärer Natur und durch die Ruhe mindestens 
teilweise bedingt. 

Die Phase des Wachens wollen wir erst im Anschluß an die Erörterung 
der hirnphysiologischen Grundlagen der Stuporzustände ‚näher beleuchten. 
Für diese letzteren dienen uns als Ausgangspunkt die Ergebnisse Kleists!), 
die er zusammenfassend in seinem Apraxiereferat 1911 und in seinen neueren 
Arbeiten niedergelegt hat. Er hat damals unterschieden zwischen einer ,,Seelen- 
lähmung‘‘ (Nothnagel), die durch Herde im Parietalhirn verursacht wurde, 
einer Akinese bei Affektionen der subkortikalen Ganglien, die durch Ausfall 
von Ausdrucks- und Mitbewegungen, eventuell von Beweglichkeit überhaupt, 
gekennzeichnet wird, und schließlich der eigentlichen psychomotorischen Akinese, 
die auf Mangel an Antrieb.beruht und wobei der ,,Antrieb‘‘ ins Stirnhirn, be- 
sonders links, verlegt wird. Die neuerlichen Erfahrungen des Krieges und aus 
der Enzephalitis haben die Richtigkeit dieser Konzeption erhartet. Aber 
namentlich die letzteren haben uns doch gezeigt, daß frontale und subkortikale 
Akinesen in gewissem Zusammenhang stehen; denn auch bei dieser Form kommt 
es zuweilen zu einem Mangel an „Antrieb“. 

Wir gehen nun zuerst mit einigen Worten auf die Analyse des Stupors cin. 
Auch hier finden wir wieder bestimmte innervatorische Einflüsse, die häufigen 
Muskelspannungen, der starre, nach vorn unten gerichtete Blick, die eigen- 
tümlichen, zuerst von A. Westphal beschriebenen Pupillenphänomene und 
die sekretorischen Störungen der Gesichtshaut, wie z. B. das Salbengesicht. 
Die Muskelspannungen sind als abnorme Funktionsweisen der tonusregulierenden 
Anteile des Kleinhirn-Strinhirn- bzw. Kleinhirn-Striatumsystems aufzufassen, 
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der starre Blick ins Leere, von dessen Richtung nach vorn unten wir uns in 
häufigen Nachprüfungen auch bei mit geschlossenen Augen verharrenden Kranken 
überzeugen konnten, deutet auf die Beteiligung der Apparate, die den Ausdrucks- 
bewegungen dienen. Der Blick, seine Richtung, seine Beweglichkeit und seine 
Erfüllung ist, wie Geisler!) in eingehenden Untersuchungen darlegt, vorzugs- 
weise ein Ausdrucksmittel. Er ist darum als wesentlicher Bestandteil der Mimik 
zu werten. Die Pupillenphänomenc und die trophischen Stórungen der Gesichts- 
haut weisen auf die im Zwischenhirn gelegenen hóheren Zentren des autonomen 
Nervensystems. Wir sehen also ein gewisses Syndrom innervatorischer Er- 
regungen, die von hóher gelegenen Zentren ausgehen, als jene, die wir im Schlafe 
wirksam sahen. | RU | ۱ 

Doch lehrt uns die Klinik, daß dies keineswegs immer der Fall zu sein 
braucht, ja daß es fórmliche Übergangsfälle zwischen Schlaf und Stupor gibt. 
Wir finden den reinen Stupor meist bei Katatonen oder Motilitátspsychosen. 
Bei den Stuporen, die im Verlaufe einer Manie und einer Melancholie auftreten, 
fehlen sehr wesentliche Symptome, nämlich die Spannungen, die Pupillen- 
phänomene und die trophischen Stórungen, fast durchweg. Ebenso verhält 
es sich mit Affektstupor. Erinnern wir uns nun daran, 0180 für das Zustande- 
kommen der Affekte nach neuerlichen Anschauungen vermutlich gewisse Anteile 
des Thalamus in Frage kommen, so finden wir in diesen Stuporen eine Gruppe, 
deren Akinesen mit Innervationserscheinungen seitens gewisser Apparate des 
Mittelhirns gekoppelt sind. Beim hysterischen Stupor findet sich häufig statt 
dem nach unten gewendeten der schwärmerisch und verzückt nach oben ge- 
richtete Blick. Auch sonst finden wir in der Bewußtseinslage, in der Haltung 
des Körpers usw. vielfach Übergänge zum Schlaf mit seinen wesentlich von 
Stätten des Hinterhirns ausgehenden Innervationen. 


In dieser unserer Schilderung ist eine gewisse Stufenleiter zutage getreten: 
Akinese mit Vorder- und Zwischenhirnsyndrom, Akinese mit Mittelhirnsyndrom 
und schließlich Akinese mit Hinterhirnsyndrom. Bei unserer noch sehr wenig 
eingehenden Kenntnis gerade der Akinesen nimmt diese schematische und 
summarische Gruppierung nicht wunder.  Eingehende Forschung muß uns 
erst die Umrisse, die wir hier uns zu zeichnen bemühten, mit lebensvoller Farbe 
erfüllen. 

Wir fahren nun in unseren Untersuchungen über die Akinesen fort und 
betrachten die Starrezustände, die uns die Encephalitis epidemica in letzter 
Zeit in großer Zahl gelicfert hat. Wir haben hier akinetische Kranke mit Amimie, 
Bewegungsverlangsamung, Initiativeverarmung, bei denen sich psychisch auch 
meist ein Mangel an Antrieb findet, sonst aber keine Abweichungen von der 
Norm vorhanden sind. Die Bewußtseinshelle leidet nicht, freilich kommt es 
häufig zu Schlafverschiebungen, es findet sich bei ihnen das جر‎ 
Wir verbinden heute diese Restzustände mit der Vorstellung, daß ihr Ver- 
änderungen im Gebiet des Pallidum und der Regio hypothalamica zugrunde 
liegen. Zahlreiche Fälle haben uns gelehrt, daß das Verhalten des ,,Antriebes‘ 


1) Zeitschr. [. Psych., 65, =. 181. 
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bei äußerlich gleichen Bildern verschieden ist: Es gibt. Fälle, die, innerlich rege, 
ihre Starre nur mit grofer Kraftanwendung überwinden, und andere, bei denen 
jede eigene Regsamkeit erloschen ist. Aller Wahrscheinlichkeit nach muß man 
die Verschiedenheit auf eine andere Ausbreitung des Prozesses zurückführen. 

Sind wir hier, was den Wert der Akinese als Herdsymptom anbetrifft, 
ziemlich im klaren, so fragt es sich, ob es bei den nun zu besprechenden Zu- 
standen sich überhaupt um Herdsymptome handelt. Bisher sind die tiefen 
Bewußtseinsstörungen des Sopors und des Komas immer ganz gesondert be- 
handelt worden, und man hat die Regungslosigkeit solcher Kranker als Sekundär- 
symptom in Wernickeschem Sinne, als Folgeerscheinung eben der Bewußtseins- 
lage aufgefaßt. Nun lehrt uns die Klinik ja täglich in den Fällen von Amentia 
und Delir, daß Bewußtseinstrübung nicht mit Akinese verbunden sein braucht. 
Wir kennen tiefe Bewußtlosigkeit aber nur mit Bewegungslosigkeit: zusammen. 
Auch scheint der psychologische Zusammenhang, nur bei Bewüßtsein könne 
ein Antrieb zu Handlungen entstehen, so klar, daß man sich weiterer Prüfung 
der Frage enthoben fühlt. Sehr interessant sind aber die Tatsachen, die dafür 
sprechen, daß man durch Ausschaltung einer bestimmten Stelle des Gehirns 
Bewußtlosigkeit erzeugen kann. Breslauer hat bei Tieren durch Einspritzungen 
von Kokainlösungen in das verlängerte Mark sofortiges Koma herbeigeführt. 
In der Klinik wissen wir, daß Blutungen in dem vierten Ventrikel, wenn nicht 
tödlich, so doch das Bewußtsein völlig aufhebend wirken. Auch die Veränderungen 
des Pulses und der Atemfrequenz sowie Störungen in der Thermoregulation, 
die bisweilen im Koma auftreten, weisen auf die Beteiligung der entsprechenden 
Zentren im verlängerten Mark. Ob es noch andere Formen von Bewußtlosigkeit 
gibt, mindestens funktionelle, die ohne Beteiligung der Medulla oblongata zu- 
stande kommen, bleibe dahingestellt. Jedenfalls ist die Regelmäßigkeit, mit 
der zur Bewußtlosigkeit sich die Akinese gesellt, so auffällig, daß man, läßt 
man die psychologische Erklärung nicht zugleich als hirnphysiologische gelten, 
an einen engen funktionellen und wohl auch anatomischen Zusammenhang 
der beiden Erscheinungen dienenden Apparate zu denken hat. Der Sopor 
und das Koma entstehen also, soweit wir es zu beurteilen vermögen, aus der 
Ausschaltung beider Apparate, sowohl jenes, der ein Zustandekommen des 
Bewußtseins überhaupt ermöglicht, als auch desjenigen, der dem „Antrieb“ 
zugrunde liegt. 

Mit kurzen Worten scien die Ergebnisse unserer bisherigen Betrachtungen 
dahin zusammengefaßt, daß der Akinese, sei sie vom Stirnhirn, vom Scheitel- 
hirn oder vom Pallidum aus ausgelöst, ein Mangel an ‚Antrieb‘ zugrunde liegen 
kann, daß der Schlaf außer diesem Mangel’an „Antrieb auch noch eine Be- 
wußtseinstrübung aufweist, daß tiefere Bewußtlosigkeit stets mit Akinese cinher- 
geht. | 

Wir folgern daraus, daf es nicht eine Stelle im Gehirn allein sein kann, 
die den „Antrieb“ liefert, ebensowenig wie die willkürliche Bewegung von einer 
Stelle allein geleistet wird, daß vielmehr ein offenbar mehrgliedriger Apparat 
aus übereinander geschalteten Zentren bestehend, durch Nervenleitung ver- 
bunden und durch mannigfache Fasern mit anderen Hirnapparaten verknüpft, . 
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es sein muß, durch den.die Akinese in die Erscheinung tritt. Mit allem Vor- 
behalt benennen wir diesen Apparat, dessen genauerer Aufbau uns ja noch 
unbekannt ist, als den ,,Antriebsapparat‘‘ oder den ,,Apparat der Spontaneität‘‘, 
dessen Zentren durch leitende Verbindungen, ‚„Spontaneitätsbahnen‘‘, verknüpft 
sind. Ob diese Bahnen kortikopetal oder kortikofugal verlaufen, ist so lange 
nicht zu entscheiden, als man nicht weiß, ob und welche Schaltstelle das primäre 
Zentrum des Antriebs darstellt. Bei den nahen Bezichungen, die man psycho- 
logisch zwischen der Spontaneitat und dem Triebleben anzunehmen geneigt 
ist, dürfte die Vorstellung, das eigentliche Spontaneitátszentrum liege in den 
subkortikalen Ganglien, nicht so leicht von der Hand zu weisen sein. Aber 
sci dem, wie ihm wolle, auf jeden Fall erklärt unsere Hypothese die verschiedenen 
Formen des Stupors, als man nur eine hóhere oder nicdrigere Unterbrechung 
oder Ausschaltung der ,,Spontaneitátszentren'' oder der ,,Spontaneitatsbahnen‘ ‘ 
anzunehmen brauchte. Je nach dem Sitz dieser funktioncllen oder anatomischen 
Stórung sehen wir Stuporen verschiedener Art, wobei wir uns nur mit dieser 
Andeutung begnügen, ohne uns weiter ins Uferlose zu verlieren. Dieser Spon- 
taneitätsapparat muß auch mit dem Wach- oder Ichzentrun Kohnstamms 
in Verbindung stehen oder identisch sein. 

Wir erinnern an die oben dargelegte Hypothese Kohnstamms, deren 
Kritik wir an die Schlafhemmungsneurone knüpften. Wir kommen hier von 
einer anderen Seite auf die Frage zu, wic das Regulationszentrum für Schlafen 
und Wachen mit dem übrigen Gehirn verknüpft sei. Im Spontaneitätsapparat 
haben wir wohl eine dieser Verknüpfungen, und zwar eine afferente, zu ver- 
muten. Ferner gehóren zu diesen afferenten Bahnen cine Nerven- und Fasern- 
masse, die die gesamten sensorischen Eindrücke der Außenwelt zusammenfaßt. 
Wir vermuten diese Komponente in Teilen des Thalamus opticus. Als dritte 
Verbindung muß man die Bahnen von den Erinnerungsbildern der Großhirn- 
rinde, in irgendwelcher Weise zum Persönlichkeitsbewußtsein in Beziehung 
stchend, ansprechen. 

Der Zusammenfluß dieser Erregungen der Spontaneität, des Sensoriums 
und des Persónlichkeitsbewuftseins, muß psychologisch sich darstellen als die 
Funktion des Wachens. Ob ein bestimmtes Hirngebiet auch anatomisch durch 
Zusammentreten der entsprechenden Bahnen und durch eine Ganglienzell- 
gruppe mit dieser Funktion betraut ist, so በ180 ihre Ausschaltung dann die Auf- 
hebung des Wachseins bewirkt, oder ob cs sich nur um eine funktionelle Zusammen - 
fassung dieser Hirnapparate handelt, erscheint ungewiß. Beide Arten könnte 
man mit der Bezeichnung „Wachzentrum‘‘ belegen. Dieses Wachzentrum 
- ist das Korrelat des Mauthnerschen ,,Schlafzentrums‘‘, dessen efferente Bahnen 
— unter anderen — zu den Okulomotoriuskernen, zu tonusregulierenden und 
zu sekretionsregulierenden Apparaten verlaufen. Höchst hypothetisch ist die 
Verknüpfung dieser beiden Zentren in dem ,,Regulationszentrum". Man kann 
sich die Verknüpfung entweder durch dieses vorstellen, das dann die eigentliche 
Zentralbehórde für den normalen Phasenwechsel darstellen würde, oder es 
handelt sich um alternierend funktionierende Zentren, wobei die RegelmaBigkeit 
. des Wechsels in ihrer Erregung durch chemische Zustünde des Organismus 
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gewährleistet würde. Dieser Chemismus kónnte begründet sein in den Ver- 
änderungen, die sich in den Kôrpersäften teils als Ermüdung und als Erholung 
abspielen, teils konstitutionell durch die Ermüdbarkeit als Ausdruck bestimmter 
innersekretorischer Einstellungen darstellen. Kahler"), der sich kürzlich mit 
der Narkolepsie beschäftigt hat, hat zu ihrer Erklärung eine gesteigerte Er- 
müdbarkeit herangezogen, wobei er auf einen maßgebenden Einfluß der Blut- 
drüsen hinwies. Ähnliche Gedanken äußerten schon Redlich, Jolly, Singer, 
Dercum und Henneberg auf Grund bestimmter, auf die Hypophyse hin- 
weisender Befunde. 

Wir haben so die Verknüpfung des Schlafzentrums mit dem übrigen Gehirn 
aus unserem Studium über die Beziehungen zwischen Schlaf und Stupor heraus- 
geschält. Es ist nun noch notwendig, uns den tieferen Bewußtseinstrübungen, 
dem Sopor und dem Koma, zuzuwenden. Wir hatten schon oben hervorgehoben, 
daß es außer allgemeinen schweren Schädigungen auch herdförmige sein können, 
und daß diese in der Medulla oblongata zu lokalisieren sind. Auch hier sind 
leitende Verbindungen zu den übrigen Hirnteilen zu erwarten, und uns erscheint 
es nicht unwahrscheinlich, daß diese Leitung über das Schlafzentrum führt. 
Diesen tiefer liegenden Hirnapparat, der sich am Boden des vierten "Ventrikels 
befinden dürfte, kann man — sit venia verbo — als den Bewußtseinsapparat 
bezeichnen, da seine funktionelle oder traumatische Ausschaltung zu je nach 
dem Sitz verschieden tiefen Bewußtseinsstörungen führt. 

Wir haben also aus unseren Betrachtungen bestimmte funktionelle Elemente 
des Gehirns herausgefunden, die nicht sensorische oder motorische Funktionen 
haben, sondern die ganz andersartige Wirkungen entfalten, Spontaneität, Wachen, 
Schlafen, Bewußtseinslagen, und deren Störungen, die wir in Stupor, Schlaf, 
bestimmten Akinesen und tiefen Bewußtseinsstörungen vor uns haben, bis 
jetzt noch einer hirnphysiologischen Deutung, namentlich was ihren Zusammen- 
hang untereinander betrifft, die größten Schwierigkeiten entgegensetzten. Sollten 
meine Ausführungen hier wenigstens als Arbeitshypothesen weiter führen, so 
dürfte wieder ein neues, dunkles Kapitel der so überaus verwickelten Hirn- 
physiologie in den Bereich der Diskussion gezogen scin. 


Zusammenfassung: 


1. Schlaf und Stupor werden als Herdsymptome geprüft. 
2. Durch ihre Analyse werden besondere, ihrem Zustandekommen dienende 
Hirnapparate wahrscheinlich gemacht. 


1) Jahrb. f. Psych., 41, 1921. 
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Ungewohnliche Storungen der Personlichkeit. 


(Das Phänomen der illusionierten Persönlichkeit.) 
Von 


Johann Susmann Galant-Moskau. 


Störungen der Persönlichkeit sind nicht immer leicht verständliche Er- 
scheinungen. Blculer!) klagt z. B. die Depersonalisation nicht gut ver- 
stehen zu können, da er von seinen Patienten darüber nicht genügend Auskunft 
bekommen konnte. Und wo bei ihm ın Sachen der Persönlichkeitsstörungen 
mehr Klarheit zutage tritt, handelt es sich wiederum um Erscheinungen, die 
von anderen Autoren anders benannt und gedeutet bzw. aufgefaßt werden, 
was weiterhin für ihre Kompliziertheit spricht. | 

In der Tat handelt es sich bei den Persönlichkeitsstörungen um Störungen 
des Ichs, eine Größe, die an sich sehr problematisch ist und viel nachzudenken 
gibt. Identifiziert man die Persönlichkeit mit dem Ich (was unter Umständen 
vielleicht zulässig ist), so ist cine Definition des Ich, die lautet: Das Ich sind die 
sämtlich erworbenen Engramme nebst den aktuellen Psychismen, als den Begriff 
des Ichs nicht erschöpfend anzusehen. Was das Ich, die Persönlichkeit zu dem 
macht, was sie ist, ist die Reaktionsweise, die Art des Auftretens, der Charakter 
der Persönlichkeit, mit einem Wort das Wirken des Individuums. Nur die 
Betätigung des Individuums gibt uns die Möglichkeit über seine Persönlichkeit 
ein Urteil zu geben. Das Ich ist also die Synthese der seelischen Kräfte in ihrer 
Selbstbetätigung (Selbstbewußtsein) und in ihrer Wirkung auf die Außenwelt. 

So aufgefaßt‘ ist das Ich eine bestimmte gut charakterisierte Größe, dic 
zwar Schwankungen unterliegt, die aber doch eine bestimmte Farbe, die wir 
Charakter nennen, hat, und die die Persönlichkeit in all ihren bedeutenden und 
unbedeutenden Abänderungen erkennen läßt. Fassen wir aber das Ich einfach 
als die Engramme der Vergangenheit und die aktuellen Psychismen (Bleuler) 
auf, so können wir, abgesehen davon, daß wir den Begriff nicht genügend be- 
stimmen, ihn auch wegen seiner außerordentlichen, man könnte fast sagen 
flüchtigen, Wandelbarkeit nicht fassen. Die Engramme und die aktuellen 
Psychismen ändern sich im Verlauf eines einzigen Tages so viel mal, daß, 
wenn nur sie das Kriterium des Ichs wären, ein und dieselbe Persönlichkeit 
sich unendlich oft am Tage als ein anderes Ich präsentieren würde. Zum Glück 
ist geradezu die synthetische Sache Tätigkeit der Persönlichkeit und ihre 
Reaktionsweise für ein und dieselbe Person typisch und im allgemeinen be- 


1) Bleuler, Lehrbuch der Psychiatrie. Berlin, Springer, 1916. S. 96. 
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ständig, wenn sie auch unbedeutende Abweichungen vom Typus zuläßt und eine 
gewisse Wandelbarkeit aufweist. 

Von unserem Begriff der Persónlichkeit ausgehend, kann man die Stórungen 
derselben in zwei Gruppen teilen: Störungen des Selbstbewußtseins und Störungen 
in der Reaktionsweise und im Auftreten der Persónlichkeit. 

Die Stórungen letzterer Art sind die einfacheren und fehlen fast bei keiner 
mehr oder weniger ausgesprochenen Geisteskrankheit. Jede Geisteskrankheit 
fängt mit Stórungen in der Reaktionsweise des Kranken an. Ein Hysterie- 
kranker reagiert während des hysterischen Anfalles bis zu vollständlicher Ver- 
kennung anders als während der Zeiten der normalen Sachtätigkeit. Ein 
Katatoniker, Paranoiker, Alkoholiker, Paralytiker, Epileptiker, ein Maniacus, 
Melancholicus usw. bieten bei den Offenbarungen ihres krankhaften Wesens 
ganz andere Reaktionsweisen als in den Remissionen oder in den nicht typisch 
ausgesprochenen Perioden der Krankheit, die wir je nachdem als manisch 
katatonisch, epileptisch, paralytisch usw. bezeichnen. Die Ubereilung und 
Betatigungssucht des Manischen, die sich in schwatzhafter und zerfahrener 
Vieltuerei kundgibt, die Religiositat, die Klebrigkeit, das Haftenbleiben an 
einzelnen Eindrücken des Epileptikers, die Einstellung des Paranoiden oder 
Paranoikers zur Gesellschaft, wo die eigene Person das Zentrum kildet, um 
das sich die sämtlichen gesellschaftlichen Interessen drehen — all das sind 
Störungen der Persönlichkeit, die die Reaktionsweise des Kranken charakteri- 
sieren, und die uns in ihrem Grunde gut verständlich sind. 

Anders steht es mit den Störungen des Selbstbewußtseins, die tiefer ın 
das Wesen der Persönlichkeit eindringen als die Störungen der Handlungsweise. 
Hört auf einmal der Kranke auf, sein eigenes Ich zu fühlen, und muß er sich 
als eine.ganz andere Persönlichkeit betrachten, so ist so eine Umwandlung der 
Persönlichkeit uns viel schwerer verständlich als ein einfacher wenn auch schroffer 
Stimmungswechsel und die mit ihm verbundenen Änderungen in der Reaktions- 
weise (Manie, Melancholie). 

Wo es sich um additive, substraktive und transitivistische Störungen 
der Persönlichkeit handelt, sind die Störungen noch immer nicht so weitgehend, 
daß sie ernstes Nachdenken über die Natur der Erkrankung und Bedenken 
über die Prognose erwecken müßten. Substraktive Persönlichkeitsstörungen, 
die hauptsächlich im Vergessen gewisser Tatsachen aus dem vergangenen Leben, 
der Persönlichkeit bis auf den Ausfall ganzer Zeitperioden bestehen, wie es in 
Fällen der retrograden Amnesie vorkommt, sind im allgemeinen gewöhnliche 
Erscheinungen und gehören zu denjenigen Phänomenen, die diagnostisch schr 
wichtig sind. Bei den organischen Geisteskrankheiten zeigen sich solche sub- 
straktive Persönlichkeitsstörungen sehr oft und erleichtern durch ihre charak- 
teristischen Eigentümlichkeiten die Diagnose. 

Als ein spezieller Fall der substraktiven Persönlichkeitsstörungen könnte 
die Störung, die den Namen der alternierenden Persönlichkeit oder des doppelten 
Bewußtseins trägt, gelten. Diese Störung, dic fast ausschließlich bei Hysterischen 
vorkommt, die aber auch künstlich durch die Hypnose hervorgerufen werden 
kann, besteht in dem gänzlichen Vergessen der eigenen Vergangenheit bis auf 


, ` Journal f. Peycholo 
272 J. S. GALANT. "nd سا‎ 


—— —MMÓM—Ó————————M — መ — ——————— 


den gegebenen Moment und in einem Gebaren, das der alten Persónlichkeit 
nicht mehr entspricht. Gewóhnlich geschieht es mit dem Aufwachen aus einem 
längeren Schlaf, wo der Hysterische, wie der Phónix aus der Asche, als ein 
ganz neuer Mensch in die Welt tritt, ohne auch nur die kleinste Erinnerung 
an den alten zu bewahren. Nach kurz oder lang erwacht der alte Mensch im 
ncuen, wobei der alte nichts vom neuen weif, wie der neue nichts vom alten 
ahnte. Dieser merkwürdige Persónlichkeitswandel ist nicht leicht zu erklären, 
wenn man nicht die Hypothese von eigentümlichen Neuerungsvorgängen im 
Gehirn, wo alle erworbenen Assoziationen sich abspielen (alte Persónlichkeit) und 
neue erworben werden müssen (Bildung der neuen Persónlichkeit), heranziehen will. 

Die additiven Stórungen der Persónlichkeit sind jene häufigen Wahn- 
bildungen, denen wir so häufig bei Geisteskranken begegnen, und die der Ex- 
pansion oder auch der Verringerung der Persónlichkeit dienen. 

Wird bei solcher Art der Persónlichkeitsstórung das Ich nicht so weit 
angegriffen, daf die Persónlichkeit ganz transformiert worden ist, so sprechen 
wir von einfacher additiver Persónlichkeitsstórung. Bei der Transformierung 
handelt es sich um die Absperrung der Vergangenheit und ihre Bearbeitung 
im Sinne des Wahns. Fühlt sich der Kranke als Napoleon, so findet er auch 
in seiner Vergangenheit alles, was aus ihm den ,, Napoleon der Jetztzeit‘‘ macht. 

Daf) bei den Transformierungen der Persónlichkeit bei Dementia praecox- 
Kranken allerlei ungereimter Blödsinn , vorkommt, ist selbstverstandlich. Es 
genügt folgendes Dokument zu lesen, um sich eine Vorstellung von dem wahren 
Verhalt bei den Transformierungen der Persónlichkeit bei Dementia praecox- 
Kranken zu vergegenwärtigen. 


Meine frühere Tátigkeit als Militär in Belgien. 
(Eine Glosse zum Verlauf des gegenwártigen europáischen Krieges). 


Als ich in früheren Weltperioden Sprachlehrer!) und nachher infolge meiner 
Ersparnisse Besitzer eines Lebensmittelgescháftes in Florenz war, verfügte ich über 
bedeutendere Geldmittel als es gewóhnlich der Fall ist. Mein Geld erlaubte mir Ver- 
gnügungsreisen nach London, Paris, Brüssel und Berlin zu machen. Als ich eines Tages 
in Brüssel auf Besuch weilte, wurde ich von Kónig Albert von Belgien in das kónigliche 
Schloß in Brüssel eingeladen und befragt, ob ich mich in Brüssel nur zu amüsieren 
verstánde. Etwas pikiert erwiderte ich: 

,,Wenn ich Konig der Belgier gewesen ware, hatte ich die Deutschen schon lange 
geschlagen". | 

Auf dieses hin unternahm es der Kónig Albert von Belgien, mich in der náchsten 
Weltperiode als Leutnant in seiner Belgischen Armee gegen die deutsche Invasion 
Belgiens arbeiten zu lassen. In dieser Zeit kam der Kónig der Belgier ôfters zu mir 
und erfuhr meine zur Bekämpfung der deutschen Invasion geeigneten Kriegspläne. 

Infolgedessen wurde ich in der náchsten, auf die Leutnantsperiode folgenden 
Weltperiode 

Oberbefehlshaber der Belgischen Armee 
und verursachte deren Ausrüstung mit dem Vettestigewehr. Bald nachher wurde ich 
durch die Vermittelung des Belgischen Kónigs in Paris auch zum 
Oberbefehlshaber der franzósischen Armee 
ernannt. 


1) Pat. war wirklich einmal einige Zeit Lehrer. 
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Als solcher schlug ich die Deutschen bei Liittich und nahm ihnen ihre 42 cm 
Riesenmórser alle ab mit Hilfe eines einzigen kleinen FluB-Schrauben-Motorschiffes 
mit 2 Fuß dicker Xylolithpanzerung und mit einem aus 3 Drahtnetzen gebildeten 
Wellenbrecher und Projektilfánger. 

Die Deutschen wurden überall nach Deutschland zurückgedrängt und der eng- 
lische Oberkommandant, General French, begab sich mit seiner Armee auf meinen 
Rat hin in das ehemalige Kónigreich Hannover, besetzte es vollstándig mit seinen 
Truppen, stellte es wieder her und behielt es für England. 

Für Frankreich nahm ich damals ElsaB-Lothringen wieder zurück und trennte 
auch die Hälfte des GroBherzogtums Baden von Deutschland ab und wies es Frankreich 
als Schutzgebiet gegen germanische Überfälle zu. Diese Zeit ist wohl von der Menschheit 
im allgemeinen im Lauf der Weltperiode vergessen worden. Einer aber denkt ewig 
daran, und dieser eine ist der GroBherzog von Baden, der sagt, wenn er mich irgendwo 
in der Welt sieht: 

„Sie sind der mächtige Mann, der mich einst um mein Großherzogtum brachte.“ 

Die andere deutsch gebliebene Hälfte wollte damals der GroBherzog von Baden 
nicht regieren aus Ärger über die Abtrennung des französisch gewordenen Teiles des 
Großherzogtums Baden. 

So wurde damals das Großherzogtum Baden zu einer Republik mit einem eigenen 
Ministerium, das regierte und mit einem Großherzog, der nicht mehr regieren wollte. 

Infolge meines Sieges über die Deutschen bei Lüttich wurde Frankreich zu einem 
Kaiserreich unter mir, 

Alfred diocletien, Empereur de France, 
umgewandelt und erhielt sich in dieser Gestalt wohl viele Jahrhunderte lang unter 
meinen Nachkommen, die ich mit der Kaiserin geb. Mie Comte Michaud, Employee 
postale ä Albersville, Savoie, erzeugte. 

Als Kaiser von Frankreich unterhielt ich beständig kleine Kriegsschiffe auf dem 
Rhein, in den Kabinen dieser schnellen Schiffe (in vier Tagen konnte ein solches die 
Reise von Brest nach New-York machen) die besten Schützen der französischen Armee, 
auf dem Verdecke je zwei Feldkanonen vom Kaliber 7!/, cm. 

Als ich noch einen Vormund helvetischer Rasse hatte, war ich im ersten Viertel 
der Ewigkeit beständig Oberst-Schulkommandant von Colombier. Meine ganze Lebens- 
zeit widmete ich jeweilen der Militärinstruktion der schweizerischen Soldaten und bin 
den Soldaten des Neuenburger Kontingentes in ewiger Erinnerung geblieben, weil ich 
einst mit meinen Soldaten in Colombier einen ungerechten Einfall der Franzosen in 
die Schweiz vereitelte. 

Die Abreise meines helvetischen Vormundes nach Solothurn und dessen Ersetzung 
durch einen Vormund deutschen Ursprunges aus Hamburg verursachte meine Inak- 
tivität als Schweizerischer Offizier. Der deutsche Vormund brachte mich bei den 
Solothurnischen Behörden in den Verdacht wahnsinnig zu sein. Dieser Vormund gab 
mir kein Geld, um den Militärdienst zu absolvieren, und suchte mich auch dadurch 
zu ruinieren, daß er mir kein Geld zu juristischen Studien in Wien, Paris oder Berlin 
gab. Früher bisweilen schweizerischer Gesandter in Berlin oder Militärattaché in Wien, 
kam ich in Wegfall an beiden Orten. 

Von dieser deutschen Vormundschaftsperiode an konnte ich jeweilen mein ganzes 
Leben lang mein Leutnantsdiplom anschauen ohne Militärdienst zu tun. Von einer 
Beförderung zum Grade eines Generalstabsleutnants oder Hauptmanns im General- 
stab war keine Rede mehr, obwohl mich der Generalstabsoberst von Wattewill immer 
sehr zu schátzen wuBte als Generalstabsoffizier. 

Zum aktiven Dienst konnte ich nicht mehr gelangen, obwohl ich in früheren Welt- 
perioden als Oberbefehlshaber der eidgenóssischen Armee 

Sieger über die Italiener in drei Schlachten südlich vom Kanton Graubünden, 

Sieger über die Österreicher in zwei Schlachten mit Einnahme von Wien und 
Budapest und 
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Sieger über die Deutschen in zwei Schlachten und mit einer Belagerung von StraB- 
burg und mit dessen Einnahme gewesen war. 


In den Weltperioden unmittelbar nach meinen Siegen über die Italiener, Oster- 
reicher und Deutschen stand in Solothurn vor der neuen Kantonschule mein Erz- 
Standbild in Oberst-Uniform mit der Aufschrift: 


,Dem General Alfred Tschau, 
dem Sieger über die Italiener, Osterreicher und Deutschen“. 
Das helvetische Volk. 


Heutzutage zeugt bloB noch die Existenz der belgischen Kompagnie der Schweizer 
im Dienste des belgischen Kónigs mit Versammlungsort Solothurn von meinem früheren 


und alten Feldherrnruhme. 
A: Ts 


Docteur es-sciences naturelles de l’université de Genève. 
Oberbefehlshaber der belgischen Armee. 
27. April 1915. 


Der Autismus und die Kunst sich in Phantasiebilder so einzufühlen, 130 
sie als eine reale Wirklichkeit erscheinen (realisierende Phantasie), machen 
es begreiflich, daß die Transformierungen der Persönlichkeit bei Dementia 
praecox alle móglichen wunderbaren Wandlungen durchmachen. Die ticfere 
Demenz der Dementia praecox ist die eigentliche Vernichtung der Persónlichkeit, 
bei der der verloren gegangene Grundinhalt der Persónlichkeit durch keinen 
anderen ersetzt werden kann. 


Die Depersonalisation ist nicht der Verlust der Persónlichkeit in dem- 
sclben Sinne etwa, wie bei der Demenz, sondern es ist jener ungewóhnliche 
Zustand, wo das Selbstbewußtsein nicht mehr imstande ist, das eigene Ich zu 
unterhalten und ein anderer Bewußtseinsinhalt, der sich statt des verloren 
gegangenen aufdrängt, abgelehnt, angekämpft wird, und es kommt zu jenem 
merkwürdigen Mittelding, zu der „Persönlichkeit ohne Persönlichkeit‘‘, sowie 
zu der Erscheinung der aufgepfropften Persónlichkeit. 


Höchst interessant ist in solchen Fallen die zwangsmäfige Aufpfropfung 
einer fremden Persónlichkeit, wie ich sie einmal in einem Falle eines 
besonders langsam abklingenden Dauerzustandes zu beobachten imstande war. 


Pat. fühlte sich nicht selbst und mußte glauben, er sei an Leib und Secle 
der B., der sein guter Bekannter ist. Jede Bewegung, die Pat. ausführt, findet 
er als eine Bewegung, die „zwar er, aber doch B. ausführt!“ Er schaut seine 
Beine an und ist ganz entrüstet nicht seine Beine, sondern die Beine des B. zu 
sehen! Und das merkwiirdigste dabei, 180 cr die Beine des B. nackt nie gesehen 
hat und kann gar nicht wissen, wie die Beine des B. aussehen. Und dennoch 
fühlt Pat. und sieht, daß seine Beine unmöglich anders als die Beine des 13. 
seien! (Das ist keine Wahnidee, sondern ein Gefühl, mit dem Pat. umsonst 
zu kämpfen hatte.) Pat. macht eine unschuldige Handbewegung und hat das 
Bewußtsein, diese Handbewegung ist die des B. Mimik, Gang, Sprache usw., 
alles wird so ausgeführt, als ob der Geist des B. in Pat. sitze und eine jede seiner 
Lebensäußerungen anfache. Trotzdem Pat. seine Eigenart erwerben will, merkt 
er in sich ganz den B., ärgert sich, ist ganz entrüstet, kann sich aber nicht helfen. 
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Die zwangsweise Aufpfropfung der fremden Persónlichkeit, dic dem Kranken 
aus diesem Grunde ganz unsympathisch geworden ist, dauerte lange Zeit an 
und ging dann schliefllich so unerwartet verloren, wie sie unerwartet aufgetreten 
war. Sie scheint nur im Anschluß an schwere Dämmerzustände, wo für cine 
Depersonalisation die Bedingungen gegeben sind, aufzutreten. 

Die Anomalien der aufgepfropften Persönlichkeit können so großen Umfang 
annehmen, daß sie dem Kranken zu wahrer Qual werden, besonders, wenn er bci 
jeder unschuldigen Bewegung und bei jedem Blick auf seinen eigenen Körper 
immer wieder die fremde Persönlichkeit in sich erkennt. Glücklicherweise sind 
solche Persónlichkeitsstórungen selten und nur vorübergehender Art, und der 
Kranke wundert sich bald selbst, wieso das alles mit ihm gegangen ist. Die 
Anomalie an sich ist so merkwürdig und unverständlich, daß sie für den Kranken 
und bisweilen auch für den Arzt unerklärlich bleiben muß. Vielleicht wird 
die Erscheinung dem Arzte etwas verstándlicher, wenn wir sie als das Phänomen, 
der illusionierten Persónlichkeit bezeichnen. 
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Histologische Befunde im Falle eines Hemitremors 
des Körpers.') 


Von 


Dr. med. P. Snessarew- Moskau. 


Mit 7 Abbildungen auf 1 Tafel (12). 


Das Interesse dieses ihrem Gutachten vorgelegten Falles gipfelt in der 
Einscitigkeit des Hyperkynesetremors und der Lokalisation des Leidens 
in den Stammganglien des Großhirns. Aber vielleicht ist diese Erscheinung 
noch größerer Aufmerksamkeit wert, wenn wir sein kompliziertes histologisches 
Bild betrachten: wir sehen vor uns einerseits einen crloschenen Krankheits- 
herd im Stadium der Organisation, die von einer massenhaften Neubildung 
der verschiedensten Bindegewebsarten und faseriger Glia begleitet wird und 
andererseits das Auftreten von Porosität des Gehirns (Lakunen, erweiterte 
perivaskuläre Räume und eine besondere, sehr feine Kribrosität), welche sich 
auf weite Strecken außerhalb der Grenzen dieses Herdcs erstreckt. 


Der von Dr. M. A. Gordin beobachtete Fall stellte folgendes Bild dar. 


In das K.sche Irrenhaus wurde eine geisteskranke Bäuerin, eine 60 Jahre alte 
Jungfer gebracht, die~weder zu lesen noch zu schreiben verstand und sich mit Almosen ` 
ihr Brot verdiente. Ihre Anamnese ist sehr mangelhaft. Offenbar hatte das Grund- 
leiden in ihrer frühesten Kindheit seinen Anfang genommen. Die Alte hatte un- 
bewegliche, ausdruckslose Gesichtszüge; das linke Auge war gänzlich atrophiert. Im 
linken Arm und in geringerem MaBe im linken Bein konnte man ein starkes Zittern 
beobachten. Der Tremor hatte einen ausgeprägt oszillatorischen Charakter und vollzog 
sich in rhythmischen Bewegungen, viermal in der Sekunde. Wenn der Arm herabgesenkt 
war, bewegte er sich auf und nieder, indem er sich hauptsächlich im Ellenbogengelenk 
zusammen- und wieder auseinanderbog. Eine ebensolche Flexion und Extension spielte 
sich auch in den Fingergelenken ab. Der Tremor dauerte auch wáhrend eines ruhigen 
Zustandes fort; Aufregungen, verbunden mit aktiven Bewegungen verstárkten den 
Tremor noch. Zuweilen war das Zittern im Arm so stark (dabei wurden die Bewegungen 
verwirrt), daB die Kranke sich genótigt sah, den kranken Arm mit dem gesunden fest- 
zuhalten. Es ist keine Ataxie, keine Muskelatrophie (auBer der schon erwáhnten Atrophie 
des Auges, deren Genese nicht erwiesen werden konnte) vorhanden. Wir konnten nur 
eine geringe Abschwächung der Muskelstárke im linken Arm konstatieren. Die Knie- 
reflexe waren nicht forciert, beiderseits gleichmäßig. Der Babinskireflex trat nicht 
auf. Die Untersuchung der Sensibilität und des stereognostischen Gefühls war wegen 
der Abstraktion erschwert. Was das Seelenleben anbetrifft, so gewahrten wir hier 
eine Geistesschwäche, eine ungenügende Orientierungsfáhigkeit. Auf die Fragen gab 
sie keine schlagenden Antworten. Im allgemeinen fielen besonders eine gewisse Un- 


1) Vortrag in der Moskauer Gesellschaft der Neuropathologen und Psychiater. 


5030, Heft ö u. 6 HISTOL. BEFUNDE IM FALLE EINES HEMITREMORS USW. 277 


-————— 








freiheit der Bewegungen, eine Unbeweglichkeit, eine Verminderung freiwilliger Be- 
wegungen, ihre Schweigsamkeit und Teilnahmslosigkeit auf. 
Was das kórperliche Befinden anbetrifft, so fanden wir Arteriosklerose bei ihr vor. 


Bald nach dem Eintritt ins Krankenhaus entwickelte sich bei der Kranken der 
Zustand einer Konfusion, dem eine Schwáche und bald darauf auch der Tod folgte. 


Die Aufmerksamkeit des die Kranke behandelnden Arztes war ausschlieBlich 
auf das Symptom des einseitigen Tremors gerichtet. Der allgemeine Habitus 
der Kranken, der sogar im ruhigen Zustande fortdauernde Tremor, das äußere 
Benommensein, die Verringerung freiwilliger Bewegungen, der maskenähnliche 
Gesichtsausdruck, alles zusammen läßt uns annehmen, daß wir es hier mit der 
Parkinsonschen Krankheit zu tun haben. Das sind lauter Kettenglieder des 
amyostatischen Symptomenkomplexes von Strümpell, was uns die Veranlassung 
gibt, eine Verletzung der myostatischen Innervation vorauszusetzen 
und vor allem eine Affektion des Systems Corporis striati. 


Zu den Autopsiebefunden gehören unter anderem ein großer Krankheitsherd 
im Nucleus lateralis des rechten Thalamus opticus, unmittelbar an der Grenze 
der inneren Kapsel. 

Der Mittelpunkt dieses Herdes läßt sich ungefähr auf folgende Weise bestimmen: 
er liegt in der Fläche eines frontalen Schnittes, welcher durch die Commissura mollis 
und den hinteren Teil der Corpora mammillaria geführt wird. Hier kann schon 
mit bloBem Auge eine Porositát, die aus Maschen von verschiedener Grófle besteht, 
im Zentrum dieses Herdes wahrgenommen werden, die größte Masche erreicht die 
Größe von 2 mm im Durchschnitt. Folglich haben wir hier eine ganze Reihe von 
Lakunen vor uns. 

Vom indizierten Zentrum aus zieht sich durch den ganzen Nucleus lateralis 
thalami von unten nach oben in der Richtung des Caput Nuclei caudati hin, eng 
an die Capsula interna angeschmiegt, eine dreikantige, in der Richtung des Schnittes 
verlängerte Hóhlung (in Form eines Schlauches) und endet 4 mm vor dem Corpus 
caudatum. Eine der drei Kanten ist و‎ cm breit. Eine, dem Ansehen nach ganz 
besondere Porositát besteht im Gebiet der hinteren Kommissur und in den oberen 
16168 des Pons Varolii (gerade an der Mittellinie). 


Im Gebiet der hinteren Kommissur fand man noch etliche Ablagerungen, deren 
Herkunft nicht ermittelt worden ist; um sie herum bildet sich faserige Glia in groBer 
Menge. 


Bei ll ባብ. Untersuchung der Schnitte stellte sich Folgendes 
heraus: 


Im Zentrum des Herdes sehen wir eine Narbe, die auf Schnitten eine rundliche 
Form aufweist und aus glialinisiertem, kollagenem Gewebe besteht. Sie stellt ein 
Maschenwerk mit aus dünnen Querbalken bestehenden schmalen Schlingen dar. Die 
Peripherie der Narbe ist dicht, das Zentrum dagegen locker. In der Nähe dieser Narbe 
finden sich auch andere, aber kleinere Narben vor, welche hauptsächlich aus Fibro- 
reticulum bestehen. 

Wie wir es aus der photographischen Abb. 1 auf Tafel 12 ersehen können, ist die 
runde Narbe von einer dichten faserigen Kapsel umschlossen, die ihrerseits mit der sie 
umgebenden und en masse produzierten faserigen Glia im Zusammenhang steht und 
auf solche Weise fixiert wird. 

Aber um sie herum gewahren wir ein ganzes System kanalartiger Hohlräume, 
die untereinander verbunden sind (die hellen Streifen auf der Abb. 2) und in die oben 
beschriebenen Lakunen übergehen. 

Diese Hohlräume besitzen keine glatten Wände und sind außerdem von feinen 
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Gewebsstreifen, in denen gewóhnlich die GefäBe enthalten sind, durchsetzt. In einigen 
sieht man GefäBe in der Längsrichtung sich hinziehen. 

Vom zentralen Konglomerat der Lakunen und Kanäle aus ziehen sich nach allen 
Richtungen hin, weit über die Grenzen des Krankheitsherdes hinaus, eigenartige, 
GefäBe enthaltende Hohlraume (erweiterte perivaskuläre Hohlräume). 

Zunächst gewahrt man diejenigen, welche sich nach innen hinziehen, durch die 
mittleren Teile des Thalamus opticus hindurchdrängen und von einer groBen Glia- 
wucherung begleitet werden; auf solche Weise gelangen sie bis an die Wandung der 
111. Hirnkammer. 

Hier bilden sich eigenartige Vorsprünge, mit denselben erweiterten peri- 
vaskulären Hohlráumen versehen. Solche Vorsprünge werden vom Epithelium des 
Ependyms gedeckt. Aber an einigen Stellen tritt eine Unterbrechung in der Epithelium- 
deckung auf und dabei entsteht eine Kommunikation zwischen den perivaskuláren 
Hohlráumen und dem III. Ventrikel (im Gebiet der hinteren Kommissur). 

Eine sehr groBe Bedeutung hat die Verbreitung der erweiterten perivaskulären 
Hohlráume in der Richtung der Capsula interna und der naheliegenden Ganglien 
des Corpus striatum und Globus pallidus. 

Bisher wurde von mir nur die Porositát besprochen, die auf den ersten Blick 
ins Auge sticht. Bei Anwendung der von mir!) empfohlenen Färbungsmethode nach 
May-Grünwald, welche uns die Möglichkeit gibt, die Nervenfasern gleichzeitig mit 
der Glia zu sehen (die protoplasmatische faserige Glia), und beim Fárben mit Ergänzungs- 
fárbemethoden (Safranin-acid. picronitricum oder Safranin-picro-indigo-karmin) bunte 
und differenzierte Bilder verschieden gebauter Elemente zu erhalten, wird die feinste 
interstitielle Porosität dargestellt. 

Vor allem bemerkenswert ist in dem Gebiet des Krankheitsherdes, daB neben 
den groBen Lakunen eine ganze Reihe feiner Kriblüren vorhanden sind, die feine 
Schlingen pathologisch veränderter Stützglia darstellen. Es steht aufer Frage, daB 
ihr BildungsprozeB ebenso vor sich geht, wie derjenige größerer Lakunen. 

Etwas ganz Besonderes stellt die Porositát des in der Umgebung des Krankheits- 
herdes gelegenen, dem Aussehen nach gänzlich unveránderten Nervengewebes dar, 
in der grauen und ebenfalls auch in der weiBen Substanz, letzteres ist besonders wichtig. 

In der grauen Substanz, und zwar in den neben dem Krankheitsherd gelegenen 
Teilen des Nucleus medialis Thalami und in der molekulären subependymalen Zone 
gewahren wir eine Porosität, die dem Aussehen nach sich durch nichts Wesentliches 
von dem sogenannten Status spongiosus (Fischer, Spielmeyer) unterscheidet. 

Ein ganz anderes und eigenartiges Bild finden wir im weiBen Mark der Cap- 
sula interna auf der anderen Seite des Krankheitsherdes vor. Weiter werden wir 
erkennen, daf diese Stelle, ungeachtet der Intaktheit der Nervenfasern vom Glia- 
gewebe durchwachsen oder sklerosiert ist. AuBerdem sind zwischen einzelnen Nerven- 
fasern Hohlräume vorhanden, die von verschiedener Größe, meist langlich und den 
Nervenfasern entlang sich hinziehen; das sind aparte Sinusse, dre jedoch mit- 
einander verbunden sind, aber kein, wie es vielleicht scheinen kónnte, für sich ab- 
geschlossenes Lymphbahnensystem bilden. 

Es ist sehr wichtig, daB diese Raume mittels einer Umbiegung der Nervenfasem 
entstanden sind und von Gliafasern umschlungen werden, sozusagen eine bestimmte 
Form interstitieller Räume besitzen. Die größeren unter ihnen sind von Glia- 
fibrillen durchdrungen ; außerdem befinden sich hier Zellen mit zusammengekrümmtem 


1) Die Farbung nach meiner Methode wird auf folgende Weise ausgeführt: Im Thermostat 
mittels Formalin gut fixierte Gefrierschnitte werden der Wirkung 1°/,igen Acid. Phosphormolybd. 
während 35— 40 Sek. ausgesetzt, mittels Eiweiß auf Deckgläschen aufgeklebt und im Thermostat 
oder über einer Spiritusflamme vorsichtig getrocknet (der Schnitt kann auch längere Zeit bei gewóhn- 
licher Temperatur gehalten werden, so lange, bis der feuchte Fleck verschwunden ist) und mit May- 
Grünwald gefärbt. 
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Kórper und Fortsätzen, die sich bald eng an die Wand eines solchen Raumes drängen, 
bald das Aussehen haben, als hingen sie auf ihren Fortsätzen bis in die Mitte des 
Hohlraumes herab, aber in beiden Fällen genügend freien Raum für die Gewebslymphe 
übriglassen. 

Diese Art von Glia nennen wir „Drainageglia‘. Oft liegen mehrerer solcher 
Zelen in einer Reihe geordnet. 

Die Sinusse und auch die ‚‚Drainageglia‘‘ gehören zu den normalen Erscheinungen. 

In diesem Falle aber fand ich mehr ,,Drainageglia‘‘ vor, als im normalen Zustand. 
Die Sinusse von verschiedenem Kaliber durchziehen das ganze Gewebe der Capsula 
interna, besonders an einigen Stellen, in der Nahe des Hauptkrankheitsherdes. 

Wir sehen hier noch eine Erscheinung, die auBer Frage pathologisch ist und die 
nirgends anders beobachtet worden ist. Wir nennen sie ,interstitielle Vakuo- 
lisation“. Einzelne Sinusse verwandeln sich in langgezogene Tropfen, die eine kuglige 
oder Ovoidenform besitzen. Wenn solch ein Tropfen sich bis zu einem Sinus, welcher 
von „Drainageglia‘‘ ausgefüllt ist, herausbildet, so wird der Gliakern zur Seite gedrängt. 

Was das für Tropfen sind, kann ich nicht bestimmt sagen. Jedenfalls werden 
diese Tropfen nicht auf Kosten einer hydropischen Degeneration von 
Zellenkórpern gebildet, welchen Umstand ich auch durch die Benennung ,,inter- 
stitielle Degeneration‘ unterstreichen möchte. 

Irgendeine Beziehung müssen sie wohl zu der Entstehung von Porositát in der 
Nähe der Gefäße haben. Wenn man sie in der unmittelbaren Nähe der Gefäßwand 
sieht und dann die Zerfressenheit des perivaskulären Gewebes gewahrt, so glaubt man, 
daß die Erweiterung perivaskulärer Räume auf solche Weise entstanden ist. 

Das Vorhandensein von narbigem Gewebe zeugt von einem schon erloschenen 
Prozesse. Es sind keine augenscheinlichen Zeichen einer Entzündung in 
Form einer Anhäufung von Granulationselementen mehr zu sehen. Es treten nur einige 
Lymphozyten und Polyblasten auf. An manchen Stellen gewahren wir Ablagerungen 
von Blutpigment. Darunter wuchert der beständige Begleiter chronischer Granulome, 
das bindegewebige Fibro-reticulum. 

Das Fibro-reticulum, welches einen genetischen Zusammenhang mit den 
epitheloiden Zellen besitzt, zeichnet sich durch eine bedeutende plastische Geschmeidig- 
keit aus: es bildet entweder Netze, oder ganze faserige Membranen, von denen die 
Gefäße wie von einem Futteral umschlossen werden; zuweilen werden auch einzelne 
Nervenzellen und Hohlräume von solchen Membranen ausgekleidet. Auch hier finden 
wir eine große Mannigfaltigkeit der Fibro-reticulumformen vor. 

Wenn wir von der Peripherie des Krankheitsherdes ausgehen und uns dem Zentrum 
(wo die Hohlräume sich angesammelt haben) zuwenden, so gewahren wir zunächst 
an der Grenze des gesunden Gewebes eine Fibro-reticulumwucherung in Form von 
Netzwerken; hier sehen wir auch eine große Anzahl neugebildeter Gefäße, die mit ihm 
zusammen ein unzertrennliches Ganzes bilden, indem das Reticulum sıe mit besonderen 
Membranen auskleidet (s. photogr. Abb. 2 auf Tafel 12 — die peripherischen Teile sind 
netzförmig, bei a).. 

Hier tritt das Fibro-reticulum in seinen gewöhnlichen Formen auf. 

Dem Zentrum näher (bei b auf der photogr. Abb. 2 auf Tafel 12) stellt es nicht 
mehr ein aus einzelnen Fasern bestehendes Netz, sondern ein aus Faserbündeln gebildetes 
Maschenwerk dar (s. dieselbe Stelle auf photogr. Abb. 3 auf Tafel 12, aber bei stärkerer 
Vergrößerung). 

Im Zentrum selbst (photogr. Abb. 2 auf Tafel 12 bei c) verliert es sein netzartiges 
Aussehen gänzlich und erscheint in Form einer Massenanhäufung von Fasern. Diese 
Stelle entspricht der Wandung einer der Lakunen, die aber auf dem Schnitte etwas 
höher beginnt. : 

An anderen Stellen, im Zentrum des Hauptkrankheitsherdes, kann man Netze 
und auch einzelne Fasern vorfinden. Einige Hohlráume kleidet das Fibro-reticulum 
von innen mit faseriger Membran aus. 
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An einigen Membranen sieht man groBe ovoidenartige Kerne, die dem Anschein 
nach epitheloiden Zellen ۰ 

Die epitheloiden Zellen sind jedoch in sehr geringer Zahl vorhanden; es ist 
môglich, daB sie zugrunde gegangen und nur die faserigen Netze, als die dauerhafteren 
geblieben sind. 

Bei Beobachtung der Beziehungen, die einerseits zwischen dem narbigen Gewebe 
und dem bindegewebigen Fibro-reticulum und andererseits zwischen dem ersteren 
und dem Gliagewebe bestehen, kann man folgende Erscheinung notieren: das narbige 
Gewebe, als Fremdkörper reagierend, ruft von seiten der Glia eine intensive Schutz- 
reaktion hervor; es bildet sich eine abgrenzende Kapsel; was das Fibro-reticulum 
anbelangt, so verhält es sich nicht als Fremdkörper dem zentralen Nervensystem gegen- 
über und entwickelt sich Hand in Hand mit der faserigen Glia, indem beide sich mit- 
einander verflechten und einander ergänzen. 

Das Gliagewebe im Krankheitsherd läßt sich mittels der von mir vorgeschlagenen 
Methode darstellen. | 

Es wird dabei in groBem Umfang dargestellt und zeichnet sich durch bewun- 
derungswürdige Mannigfaltigkeit seiner Formen aus. 

Es wird hier hauptsächlich über das faserige Gliagewebe gesprochen. Im Krank- 
heitsherde wuchert diese Glia überall zwischen den Hohlráumen, indem sie sich auf 
die Reste der Nervenzellen und Nervenfasern mit ihrem Wachstum erstreckt. 

Ihre Kerne erscheinen in zweierlei Formen, die helleren und größeren gehören 
den Zellen an, welche ziemlich feine Fibrillen produzieren; die kleinen dunklen Kerne 
gehóren scheinbar den Zellen der Stützglia an. An den Stellen, wo das Gliagewebe 
in besonders großer Menge wuchert, bilden ihre Kerne ganz abgesonderte Inselchen 
(s. Abb. 4 auf Tafel 12). 

Dort, wo wir eine Lichtung in dem Nervengewebe vorfinden, kónnen wir auch 
cine lockere faserige Glia gewahren; ihre Zellen sind reich an Protoplasma, von 
ansehnlicher Größe, haben lange protoplasmatische und weit voneinander entfernte 
Fortsätze; die Fibrillen bilden ein lockeres Maschenwerk. 

In der unmittelbaren Nahe der runden bindegewebigen Narbe und den Nerven- 
fasern entlang sehen wir dicke Faserbündel, welche an manchen Stellen Schlingen 
von langgezogener Form bilden; an den Bündeln sitzen ovoidenartige, langgezogene 
Kerne, — vom Zellenprotoplasma ist nichts zu sehen. Solch ein Aussehen erinnert 
uns sehr an Fibroblasten des Bindegewebes — das ist das bündelige Gliagewebe 
(photogr. Abb. 5 auf Tafel 12). 

Von hohem Interesse ist der Umstand, daB gerade dies bündelige Gliagewebe 
die Eigenschaft besitzt, sich den Nerveníasern entlang hinzuziehen. 

Aber die Wucherung pathologischer Glia begnügt sich nicht nur mit dem Bezirk 
des Krankheitsherdes, sie erstreckt sich weithin nach allen Richtungen, teils den 
erweiterten perivaskuláren Ráumen entlang, teils längs der Nervenfasern und zwischen 
ihnen. | 

Auf der photogr. Abb. 3 auf Tafel 12 kann man wahrnehmen, wie ihre faserigen 
Bündel sich in der Richtung vom Krankheitsherd zur Capsula interna hinschlängeln 
und eine Zwischenschicht zwischen einzelnen Gruppen der Nervenfasern bilden. Diese 
Zwischenschichten sind noch deutlicher auf photogr. Abb. 6 auf Tafel 12 ausgeprägt. 

Auf solche Weise finden wir bei Vorhandensein unverletzter Nervenfasern der 
Capsula interna eine starke Wucherung der interstitiellen Glia vor. 

Teils zwischen den großen Bündeln, teils zwischen einzelnen Nervenfasern (in- 
mitten der Bündel) hat die neugebildete Glia ein besonderes für die weiße Substanz 
typisches Aussehen. 

Sie zieht sich nämlich vom Krankheitsherd angefangen in Form von bündeliger 
faseriger Glia hin; weiter, zwischen den Nervenfasern verwandelt sie sich in 
„Drainageglia“ (photogr. Abb. 2 auf Tafel 12). 

Es ist eine schr interessante Tatsache, daß die sich in pathologischen Verhältnissen 
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entwickelnde Glia ein den normalen Verhältnissen entsprechendes Aussehen hat (Iso- 
morphismus). 

Es bleibt uns noch die Veränderungen im Nervengewebe kurz zu besprechen. 
Die im Hauptkrankheitsherd intakt gebliebenen Nervenzellen weisen bei Be- 
arbeitung mit der fibrillären Methode von Bielschowsky einige Eigentümlichkeiten 
auf: sie liegen mitten unter einem dichten filzartigen Gewebe, welches aus dunkel- 
gefärbten dicken Fasern besteht; diese Fasern sind die Fortsätze dieser Zellen; die 
Zahl der Fortsátze ist auffallend groß und ebenso auch ihre Länge. Die Zellenkörper 
sind mit Pigmenten angefüllt, das fibrilläre Netz ist grob, der Kern ist zur Peripherie 
zurückgedrängt (photogr. Abb. 7 auf Tafel 12). 

Hier haben wir es ohne Zweifel mit einer Hypertrophie der Nervenzellen 
zu tun. 

Eine ganze Reihe von Nervenfasern ist gleich den Nervenzellen zugrunde gegangen, 
aber dennoch durchzieht eine beträchtliche Menge der Nervenfasern den Krankheitsherd. 

Bei den Veränderungen anderer Teile des Nervensystems, der Großhirnrinde im 
speziellen, gedenke ich nicht zu verweilen. 

Jetzt will ich zur Beurteilung des vorliegenden Falles übergehen 


und mit der Beschreibung histologischer Befunde beginnen. 


Wahrscheinlich haben wir es hier mit dem Ausgangsprozeß zu tun. Lange, 
lange her, vielleicht im frühesten Kindesalter, fand hier ein Entzündungs- 
prozeß statt. Es kann Tuberkulose gewesen sein, die runden Narbengebilde 
und die zerstreuten Fibroretikularherde mit den neugebildeten Gefäßen 
sind dann Einzeltuberkel gewesen. 

Die anfängliche Entwicklung der Porosität kann mit der Autolyse der 
Granulom- und Blutergußelemente und mit infolge Nekrose zugrunde gegangenen 
Parenchymzellen verbunden werden. 

Aber mit dem zunehmenden Alter gesellten sich zu den Anfangserscheinungen 
der Porosität noch andere hinzu, die vielleicht mit den Veränderungen der 
Gefäße und mit irgendeinem allgemeinen organischen Prozesse im Zusammenhang 
stehen und die Psychose zur Folge hatten. 

Interessant ist die Tatsache, daß die Porosität in Form von Lakunen sogar 
im Pons Varolii auftritt. Ich möchte darauf aufmerksam machen, daß eine 
progressive Entwicklung von Porosität möglich ist. 

Wenn irgendwo im Gehirn Porosität auftritt, wenn der Organisationsprozeß 
auch noch so stark ist, so übt doch die Lymphstauung auf das Gewebe einen 
sehr ungünstigen Einfluß aus, und dieser Einfluß erstreckt sich weit bis an die 
Peripherie des Krankheitsherdes hin. Wenn wir uns vorstellen, daß die in den 
Lakunen enthaltene Flüssigkeit infolge der beständigen. Pulsation des Hirns 
fortwährend in Bewegung ist, so ist diese Erscheinung besonders stark aus- 
geprägt, wenn zwischen den Lakunen, den subarachnoidealen Räumen und den 
Hirnkammern eine breite Kommunikationsbahn besteht. 

Die sich bewegende Flüssigkeit übt auf die benachbarten Hirnteile einen 
erhöhten Druck aus, so daß die Glia mit großer Mühe damit fertig werden kann. 

An den Stellen, wo eine Lymphstauung besteht und der Abstand zwischen 
. den Nervenbündeln erweitert ist, wuchert die Glia nicht dem Prinzip der Stell- 
vertretung gemäß, sondern ex vacuo. 

Eine langwierige Stauung und eine erhöhte Spannung der Gewebslymphe 
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in den Nachbarteilen, die dem Anschein nach gesund sind, hat einen Status 
spongiosus zur Folge und eine Erweiterung interzellularer Sinusse. In einigen 
erweiterten Sinussen findet auch eine Gliawucherung statt. 


Doch haben ihre Kräfte anscheinend auch gewisse Grenzen, und werden 
sie überschritten, so entsteht das, was wir ,,interstitielle Vakuolisation‘ nennen, 
die Entwicklung der Porosität schreitet immer weiter fort, die pervaskulären 
Räume erweitern sich immer mehr usw. Die Lakunen und Kribrosität haben 
sich bald nach dem Erscheinen der Arbeiten aus der Schule von Pierre Marie 
und von 0. und C. Vogt!) ein großes klinisches Interesse erworben. 


Den Morphologen muf die Erklärung über die Entwicklung der Porosität 
des Gehirns besonders interessieren. Die alten Erklärungen, welche sie in 
genetischen Zusammenhang mit der Erweiterung der perivaskulären Räume 
brachten, genügen nicht, da eine unbekannte Größe durch eine andere unbekannte 
Größe definiert wurde. Pierre-Maries Schule läßt den Gedanken über toxische 
Einflüsse der Gefáfe zu, die zu einer vaskulären Vaginalitis destructiva 
führen sollen; doch diese Erwägungen scheinen hypothetisch zu sein; die 
Betrachtungen von Bielschowsky über die Lymphstauung in den adventitiellen 
Räumen scheinen nicht die ganze Erscheinung in sich zu fassen. 

Mit einem Wort, wir haben bis jetzt noch keine befriedigende Theorie 
gefunden, deshalb wáre es sehr interessant, zu weiterem Studium der Porositáts- 
erscheinungen die von mir vorgeschlagene Methode auszunutzen (Fárbung der 
Glia nach May-Grünwald). 

jetzt noch ein paar Worte über das klinische Bild und über den 
Tremor. | 

Der Hauptkrankheitsherd nimmt die retrolateralen Teile des Thalamus 
opticus ein, die Stelle, die schon làngst als typisch für verschiedene Hyper- 
kynesen (Monakow) gilt. 

Doch wenn wir unsere Aufmerksamkeit darauf lenken würden, daß der 
Krankheitsherd gerade auf dem Wege afferenter und efferenter Fasern des 
Corpus striatum und Globus pallidus liegt, so erscheint uns die Tat- 
sache unzweifelhaft, daß die Affektion des Thalamus opticus einen sehr 
geringen Wert habe, und daf) der Schwerpunkt der Krankheit in der Veränderung 
der Funktionen der genannten Stammganglien liege. 

Der Krankheitsherd trennt Corpus striatum und Globus pallidus 
vom Thalamus opticus und von der Regio subthalamica. 

Man kónnte denken, daf) die Fasern der Capsula interna der Ausdehnung 
des Krankheitsherdes gewisse Schranken stellen, wie wir es auch später sehen 
werden; aber dank seines schädlichen Einflusses in Form von erweiterten peri- 
vaskulären Räumen und Kribrositáten hat er sich dennoch die Bahn zum 
Nucleus lenticularis und zum Corpus caudatum gebrochen. Bedauerns- 
wert ist, daB ich wegen Verlust an Material nichts Bestimmtes über die Zellen 
aussagen kann. 


1) Die ausführliche Geschichte dieser Frage ist bei C. und O. Vogt in ihrer Arbeit: Zur Lehre 
der Erkrankungen des striáren Systems, dieses Journal Bd. 25, 1920, Ergänzungsheft, zu finden. 
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Status cribrosus und der ihm entsprechende Status desintegrationis Cor- 
poris striati und pallidi ist nach C. und O. Vogt die Grundlage zur Par- 
kinsonschen Krankheit. 

Vielleicht kénnen auch einige klinische Erscheinungen unseres Falles durch 
die Affektion des Corpus striatum und Globus pallidus erklart werden. 

Doch die Erklärung für den Tremor muB dennoch eher in den Ver- 
letzungen, die der Krankheitsherd den leitenden Bahnen dieser Ganglien zu- 
fügt, gesucht werden. 

Wenn wir auf die Angaben Economos!) über die Richtung der Nervenfasern 
des Corpus striatum Bezug nehmen wollen, so müssen hier die Fasern, welche 
mit dem Nucleus ruber verbinden, teilweise abgestorben sein; sie durchdringen 
gewóhnlich das Corpus striatum, nehmen die Richtung zum Thalamus 
opticus, die Capsula interna passierend ein und sammeln sich endlich in 
der Lamina medullaris externa Thalami an, biegen sogar kaudalwärts 
ab; auBerdem ziehen die Fasern der Ansa lenticularis zum Nucleus ruber, 
zum Corpus Luysi und zu den medialen Teilen des Thalamus opticus hin 
Nach dem Schema von C. und O. Vogt. fállt besonders die Móglichkeit einer 
Unterbrechung in den Beziehungen zu den ventromedialen Teilen des 
Thalamus opticus auf. 

Auf solche Weise sehen wir hier eine Affektion des Leitungssystems. 

Schon Wilson?) der.sich in der Genese des Tremors bei lentikulárer 
Degeneration zurecht zu finden suchte, kam zu dem Schlusse, daß dies Symptom 
das Resultat einer Affektion der efferenten Bahn des Corpus striatum 
(Tractus lenticulo-rubro-spinalis) darstellt; diese Stórung wirkt lähmend auf den 
inhibierenden Einfluß des Corpus striatum auf die Zellen der Vorderhörner 
des Rückenmarks; das ruft den Tremor hervor. 

Kleist?) läßt zu, daß die komplizierten Arten von Hyperkinese, wie die 
Athetose, Chorea, die konjugierten und ausdrucksvollen Bewegungen durch 
die Unterbrechung der cerebello-rubro-thalamo-striären Bahn hervor- 
gerufen werden und deutet zur Erklärung des Tremors die Fakten im wesent- 
lichen ebenso wie Wilson. Nur nimmt die Stelle des Corpus striatum der 
Nucleus ruber ein und registriert als Zentralstation den Muskeltonus. Er 
erhält die Impulse von seiten des Corpus striatum, vom Cerebellum und 
ebenfalls vom Thalamus opticus. An welcher Stelle auch die Unterbrechung 
stattfindet, ob auf dem Wege vom Corpus striatum, vom Cerebellum oder 
Thalamus, überall ruft diese Störung den Tremor hervor. Nach C. und O. Vogt 
ist der Tremor die Funktion einer Affektion des Corpus striatum und Rigor 
(bei Parkinsonscher Krankhéit) die Funktion eines Leidens des Globus 





D Economo, C., Wilsons Krankheit. Zeitschr. f. d. g. Neurologie u. Psychiatrie. 1918. Orig.- 
Bd. 43. H. 3, 4 u. 5. 

D Wilson, Progressive lentikuläre Degeneration. Handbuch der Neurologie. Herausgegeben 
von Lewandowsky. 

3) Kleist, K., Zur Auffassung der subkortikalen Bewegungsstórungen. Arch. f. Psych. Bd. 59. 
) u. 0. Vogt, Zur Lehre der Erkrankung des striären Systems. Dieses Journal. Bd. 25. Ergänzungs- 
heft 3. 1920. 
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pallidus. Diese Ansicht hatte auch auf Försters Auffassung einen gewissen. 
Einfluß: der Tremor sei der Ausdruck einer erhöhten Tätigkeit des Cerebellum 
infolge ausgefallener Funktion des Globus pallidus. Seine Wirkung offenbart 
sich mittels des Nucleus ruber und des Nucleus von Darkschewitsch (in 
der Richtung zur Peripherie). Als veranlassende Agentien dienen die sensoriellen 
Erregungen, welche ununterbrochen wieder dem Cerebellum zuflieBen. Die 
Verstärkung des Tremors bei Seelenbewegungen wird auf folgende Weise erklärt: 
der entsprechende Zentralimpuls passiert den Thalamus opticus und richtet 
sich der Peripherie zu, weil er keine Resonanz im Globus pallidus findet. 
In einigen Fallen konnte das Auftreten von Tremor mit einer Reizung der 
Motorelemente des Globus pallidus (aber nicht des Corpus striatum) 
erklärt werden, der von einem Krankheitsprozeß betroffen wurde; aber nach 
den Worten des Autors ist das sehr wenig glaubwürdig. 

Also wird der Tremor nach der Aussage der meisten Autoren nicht durch 
die Verletzung irgendeines Ganglions hervorgerufen, sondern ist eine Derivations- 
zahl der Koordinationszahl zwischen verschiedenen Zentren der Myostatik, und 
dabei fällt die größte Rolle der Verletzung des Systems des Corpus striatum 
und im speziellen des Globus pallidus zu. 

Vorliegender Fall ist in der Hinsicht interessant, daf) er als priviligierte 
Affektion der Leitbahnen des Systems des Corpus striatum angesehen werden 
kann, 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel 12. 


Photogr. Abb. 1. Details des Krankheitsherdes bei stärkerer Vergrößerung. Färbung der 
Glia nach des Autors May-Grünwald Methode. Im Zentrum eine rundliche Narbe. Die hellen 
Streifen sind Hohlráume. 

Photogr. Abb.2. Bindegewebiges Fibro-reticulum. Die Methode von Bielschowsky 
nach Beizung des Schnittes im alumen ferricum und des Autors Methode. Oben sehen wir einen 
Hohlraum in seiner Bildung begriffen (Lakunen). : 

Photogr. Abb. 4. Dieselbe Methode wie auf Abb. 2. Fibro-reticulum in Form eines Netzes 
aus Faserbündeln bestehend. 

Photogr. Abb. 4. Die Gliamethode des Autors. Lockeres Gliagewebe im Krankheitsherd. 
Gliakerne weisen eine Neigung zur Gruppenansammlung auf. 

Photogr. Abb. 5. Gliamethode des Autors. Bündelige Glia im Krankheitsherd. 

Photogr. Abb. 6. Gliamethode des Autors. Gliasklerose der Capsula interna, Glia- 
wucherung (,Drainageglia‘‘) mitten unter Nervenbündeln. 

Phótogr. Abb. 7. Eine hypertrophierte Nervenzelle mit langen und zahlreichen Fort- 
sátzen an den Stellen der Lichtung des Hirngewebes. 
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[Aus dem Neurobiologischen Institut der Universität Berlin.] 


Weitere Untersuchungen 
über den Nucleus subputaminalis. 


Von 
Prof. Giuseppe Ayala-Rom. 


Mit 10 Abbildungen auf 4 Tafeln (13— 16), 


Vor vielen Jahren studierte ich in der K. Neurologischen Universitäts- 
klinik von Rom die Phylogenese, Ontogenese und Struktur des Linsenkerns.!) 
Die Resultate dieser meiner Untersuchungen legte ich dem IV. Kongreß der 
Società- Italiana di Neurologia in einer Mitteilung vor.?) Während der Dis- 
kussion über die Pathologie dieses Kernes drang auch ich, wie das C. Vogt 
schon seit I9II getan hatte, auf die Notwendigkeit, das Putamen vom Globus 
pallidus (welche als zwei eng zusammengehórige Ganglien, aber mit verschie- 
denem, funktionellen Wert betrachtet werden müssen), zu unterscheiden, und 
betonte ebenfalls, daß es angezeigt wäre, den Symptomen und den Syndromen, 
die den Schádigungen des Putamen und des Pallidum cigen sind, nach- 
zuforschen, statt noch weiter vom Syndrome des Linsenkernes zu reden. 

Während der erwáhnten anatomischen Untersuchungen, und besonders, 
als ich vollstándige Serien (frontale, horizontale, sagittale) von menschlichen 
Gehirnhemispháren mit Toluidin und Kresylviolett gefárbt, studierte, beob- 
achtete ich auch eine Gruppe voluminóser Nervenzellen, welche ich mit keiner 
der oben beschriebenen anatomischen Formationen identifizieren konnte, und 
welche sich außerhalb jenes Berciches befindet, welcher aus dem Stratum 
griseum und aus den Myelinfasern, die es durchziehen, aus der Substantia per- 
forata anterior oder besser dem Planum septale und der Substantia innominata 
Reicherti sich zusammensetzt. Diese Region ist vorne und seitwirts (teilweise) 
durch die Commissura anterior begrenzt, die einen Bogen mit nach rückwärts 
gewendeter Konkavität bildet, indem sic sich von vorne nach rückwärts, von innen 
nach auBen und von oben nach unten wendet. Nun befindet sich die oben er- 
wähnte Gruppe von Nervenzellen seitlich von dieser Kommissur (außerhalb der 
Substantia perforata anterior und der Substantia innominata Reicherti), und ven- 
tralwärts vom Putamen, und deshalb hielt ich es für rationeller, ihr den Namen 


I) Ayala, G., Il nucleo Lenticolare dal punto di vista anatomico. Roma 1914, 
?) Atti del IV. Congresso della Soc. Ital. di Neur. Firenze 7. Aprile 1914. 
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Nucleus subputaminalis zu geben. Ich wollte durch diese Benennung nur die 
topographische Lage bezeichnen, ohne der Frage ihrer funktionellen und morpho- 
logischen Bedeutung näher zu treten. An dem für verschiedene Zwecke durch- 
geführten Studium menschlicher Hemispháren, konnte ich mich überzeugen, 
daß die oben genannte Nervenzellengruppe konstant ist und sich, ausgenommen 
einige geringe morphologische Einzelheiten, von Hemisphäre zu Hemisphäre 
in der von mir in meiner ersten Arbeit beschriebenen Art verbäi 1 

Ohne hier eine genaue Beschreibung dieses Kernes zu wiederholen, beschranke 
ich mich darauf, zu erwähnen, daß er beim Menschen in einem Frontalschnitt, 
der in eine Hóhe mit dem Chiasma opticum fällt und die Commissura anterior 
(Pars anterior) streift, erscheint, wenn das Putamen auf ventraler Seite noch 
nicht vollkommen vom Kopf des Caudatum getrennt ist und sich noch nicht 
genau von der tiefen Schicht des Stratum griseum, des Planum septale (Beccari) 
und der ventralen Verdickung — des Claustrum — unterscheidet. In diesem 
Gebiete der Substantia grisea, dem ventralen Rande des Putamen anliegend 
(Portio anterior) beobachtet man eine Nervenzellengruppe von transversal 
lànglicher Form, die aus enganeinander gerückten und intensiv gefärbten um- 
fangreichen Ganglienzellen besteht und den Nucleus subputaminalis bildet. 

Ein wenig mehr distalwärts, fast auf der Hóhe des Tuber cinereum, ver- 
grôBert sich die Gruppe der Zellen, die den besagten Kern bilden und erscheint 
(im Verhältnis zum vorherigen Schnitte), nach außen verschoben und seitlich 
der Commissura anterior, die sich hier nach hinten und nach außen wendet. 
In einigen Gehirnen zeigt sich in dieser Hóhe der besagte Kern (der immer 
unregelmäßige Ränder hat) wie aus zwei Untergruppen von Zellen gebildet, 
die von einigen aberranten Fasern der Commissura anterior getrennt sind; 
aber in ihrer Gesamtheit bleiben die zwei Untergruppen stets auf der Außen- 
seite der Kommissur, und nur einige verstreute Zellen ziehen sich auf der 
inneren Seite zwischen der Kommissur und den ventralen Rändern des Putamen 
bis zu dem Trigonum inferius der Lamina medullaris lateralis nuclei lentiformis 
hin. In anderen Gehirnen zieht sich die Zellengruppe des Nucleus subputaminalis 
hingegen ventralwärts, wie um den seitlichen und unteren Rand der Commissura 
anterior zu umgeben. 

In den einige hundert Mikron distalwärts äusbefnhiten ۳ 
wird der Nucleus subputaminalis deutlicher; doch behält er immer seine topo- 
graphische Lage auf der Außenseite der Commissura anterior bei. Medialwärts 
von der letzterem wird das proximale Ende des Nucleus Ansae peduncularis 
Meynerti (Nucleus hypolenticularis) sichtbar.?) Auch hier kann der Nucleus 
subputaminalis aus einer einzigen Gruppe großer, eng aneinandergerückter 


D Ayala, G., A hitherto undifferentiated nucleus in the forbrain (nucleus subputaminalis). 
Brain. Vol. XXXVII. parts III and IV. 1915. 

?) Ich habe jene Nervenzellengruppe, die Ganser (der sie als erster beschrieben hat), als 
Kern des basalen Längsbündels bezeichnete, und die spáter Kólliker Ganglion basale, Meynert N. 
Ansae peduncularis, Edinger Ganglion Ansae Nuclei lentiformis, Beccari N. Plani septalis und 
C. und O. Vogt N. Substantiae innominatae nannten, in Analogie zum N. hypothalamicus und in 
Anbetracht ihrer topographischen Lage N. hypolenticularis genannt. 
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26168 (Abb. 1 und 2) oder aus zwei oder mehr Zellengruppen dargestellt werden, 
die aber untereinander durch lockerer gefügte Zellenelemente verbunden sind. 
Trotzdem bilden auch diese Zellanhäufungen ein einziges Ganzes, das von 
dem Nucleus Ansae peduncularis durch die kompakten Fasern der Commissura 
anterior getrennt wird. In einigen Schnitten sieht man jedoch Nervenzellen, 
die in Gestalt einer lockeren Kette die besagte Commissura dorsalwárts und 
ventralwärts umgeben, und bis unter das Pallidum reichen, und so den Nucleus 
subputaminalis mit der oder den seitlichen Gruppen des Nucleus Ansae pedun- 
cularis, die sehr verschiedenartiger Form sind, verbinden. 

Die Eorm und Ausdehnung des Nucleus subputaminalis erscheint deut- 
licher bei Horizontalschnitten, welche die innere Fläche des Globus pallidus 
streifen und parallel zur Oberfläche der Substantia perforata anterior laufen. 
Bei einem dieser Horizontalschnitte (Abb. 3) der rechten Hemisphäre eines 
normalen jungen Subjektes beobachtet man oben rechts das Putamen (P), 
welches sich mit dem Kopfe des Nucleus caudatus fortsetzt, und einen Bogen 
bildet, in dessen nach innen und rückwärts gewendeter Konkavität, in fast 
seiner ganzen antero-posterioren Ausdehnung der Nucleus subputaminalis auf- 
fallt. Dieser, der auch einen medial zu konkaven Bogen bildet, ist mit seiner 
größeren Achse in querer Richtung von innen nach außen, von vorn nach hinten 
gerichtet. Seine Form und seine Außenränder sind sehr unregelmäßig, sein 
vorderes Ende ist erst dünn, erweitert sich dann nach und nach, wird wieder 
dünn, und endet schlieBlich in einer gróferen Nervenzellengruppe, die rück- 
warts durch ein schräg geschnittenes Blutgefäß unterbrochen wird. Medial- 
wárts von diesem und dem Nucleus subputaminalis beobachtet man die Schnitt- 
fliche der Commissura anterior, und einige kleine Nervenzellengruppen des 
Putamen. Noch mehr medialwärts (links im Bilde), beobachtet man den Nucleus 
Ansae peduncularis, der aus verschiedenen Nervenzellengruppen gebildet ist, 
deren größte und proximalste bis zum Kopfe des Caudatum reicht. Aus dem 
Studium verschiedener Horizontal- und Frontalschnitte geht deutlich hervor, 
daß besagter Kern sehr unregelmäßig und je nach den Schnitten in frontaler 
Richtung so verschiedenartiger Form ist, daf cr in einigen Schnitten aus 3—4 
deutlich getrennten Gruppen bestehend erscheint, die FUEGO alle im Innern 
der Commissura anterior verbleiben. 

Der Nucleus subputaminalis zeigt sich nicht in allen Horizontalschnitten 
so, wie in dem beschriebenen; die Form seiner Schnittfläche ändert sich natürlich 
je nach dem verschiedenen Verhalten der lenticulo-striären Gefäße, die sie durch- 
ziehen und unterbrechen, je nach der größeren oder geringeren Dichtigkeit der 
Fasern der Commissura anterior, wie auch je nach der mehr oder weniger hori- 
zontalen Richtung der Schnittflächen. 

Fassen wir zusammen: man kann feststellen, daß der Nucleus subputa- 
minalis beim Menschen aus einer kompakten Gruppe voluminóser Nervenzellen, 
die sich unter dem ventralen Rande des Putamen (Portio anterior et media) 
und zum guten Teile seitlich der Commissura anterior befinden, besteht. Besagter 
Kern hat eher unregelmäßige Ränder und eine in ventraler Richtung abgeflachte, 
in horizontaler Richtung verlángerte und gebogene Form; er beschreibt eine Kurve, 
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deren Konkavitát nach innen und rückwärts gewendet ist und verläuft parallel 
mit dem äußeren Rande des seitlichen Teiles der Commissura anterior. In den 
. Frontalschnitten erscheint er in der Hóhe einer Fläche, die durch die ersten 
Fasern der Portio centralis Commissurae anterioris geht, und reicht bis zu 
einem ungefähr I cm kaudalwárts gelegenen Frontalschnitt; er mißt in antero- 
posteriorer Richtung ungefáhr 1 cm Länge, in transversaler Richtung ungefähr 
3—4 mm Breite, und in vertikaler Richtung ungefáhr 0,4 mm. 

Es.war mir bisher nicht móglich, meiner ersten Absicht entsprechend, die 
Nachforschungen über die Art, wie sich der Nucleus subputaminalis in den 
verschiedenen anatomisch-pathologischen Verhältnissen, und bei den Tieren, 
hauptsächlich den Primaten, verhält und darstellt, fortzusetzen. 

Der Gefälligkeit von Prof. O. Vogt, wofür ich hierdurch noch meinen verbind- 
lichsten Dank ausspreche, schulde ich es, kürzlich im neurobiologischen Institute in 
Berlin die Serien der Frontalschnitte von 8 Hemispháren von Schimpansen (Troglo- 
dytes niger) studieren zu dürfen, von denen vier mit der Methode Kulschitzky- Pal, 
und vier mit Kresylviolett (Paraffinschnitt), dem wohlbekannten in den zyto- und 
myelotektonischen Forschungen des Instituts gebrauchten, streng serialen System 
gemäß, gefärbt waren. Die Schnitte nach Kutschitsky-Pal haben eine Dicke von 
40 u, die mit Kresylviolett gefärbten eine Dicke von 20 u. Die vier ersten Serien haben 
mir zur Orientierung gedient, und von ihnen bemerke ich nur, daf es mir bei allen, trotz 
der schlechten Färbung mit Hámatoxilin, möglich war, das Vorhandensein der den 
oben erwähnten Kern bildenden Nervenzellen festzustellen. Aber um ihn zu studieren, 
habe ich ausschlieBlich die vier mit Kresyloviolett gefárbten Serien benutzt, und zWar 
von den Serien: À 1177; A 1187, A 1197 und A 1191. 

Der Kürze halber unterlasse ich hier die Beschreibung der Schnitte der 
oben genannten 4 Serien, auch weil der Nucleus subputaminalis Dimensionen, 
Form und morphologische und topographische Einzelheiten aufweist, die von 
einer Serie zur anderen wenig abweichen. Kleine Unterschiede in seinen Hemi- 
sphären betreffen nur unbedeutende, von der Lage und Anzahl der lenticulo- 
striáren Gefáfe, und von der Verhaltungsart der Commissura anterior abhángige 
Einzelheiten. Einige dieser Fasern, mehr bei den Schimpansen als bei dem 
Menschen, verlaufen mehr oder weniger getrennt vom Hauptbündel, so den 
Nucleus subputaminalis unterbrechend, der deshalb in einigen Schnitten sich, 
wie in zwei eng verbundene Gruppen getrennt, darstellt. 

Ich werde mich sofnit darauf beschranken, einige Schnitte der Serie A 117, 
2, IV, die von der rechten Hemisphäre eines 17jáhrigen, an Lungentuberkulose 
gestorbenen Schimpansen, herstammen, zu beschreiben, und nur eine Mikro- 
photographie eines Schnittes einer jeden der anderen drei Serien als Beweis 
der Existenz und der konstanten Topographie des besagten Kernes wieder- 
zugeben. 

Schnitt Nr. 130 (Abb. 4) trifft auf die ITóhe der Pars centralis der Commissura 
anterior und streift das proximale Ende des Pallidum. Unterhalb des Putamen beob- 
achtet man eine kleine Nervenzellengruppe von ungefähr 40 Zellen, die fast horizontal 
gelagert und von länglicher Form sind, und die von allen umgebenden Bildungen wegen 
ihrer Dimensionen und intensiven Fárbung der Zellen auffallen. Sie sind in einer Haupt- 
gruppe vereinigt, von welcher sich einige Zellen medialwärts abtrennen. 

Schnitt Nr. 134 (6o Mikron kaudalwárts vom vorherigen angelegt). Die Form 
und Lage der beschriebenen Zellengruppe ist fast die gleiche: auch hier ist der Kern 
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von lánglicher Form und hat unregelmaBige Ränder. In diesem Schnitte beobachtet 
man unterhalb des Pallidum weder die Ansa lenticularis noch den gleichnamigen Kern, 
sondern nur eine graue, aus kleinen Nervenzellen (zwischen denen kleine Gruppen 
voluminóserer Zellen unregelmäBig verstreut sind), zusammengesetzte Substanz, die 
vollkommen derjenigen des Colliculus des Striatum gleicht. 


Schnitt 151 (140 Mikron von dem vorhergehenden). Die Gruppe der subputaminalen 
Zellen erscheint vergrößert, ihre Breite in transversaler Richtung beträgt fast das Drei- 
fache des Schnittes 150, ihre Ränder sind gezackt, und die Anhäufungen der ihn 
bildenden Zellen sind ungleichmäßig; ihre Topographie ist unverändert. Auch in 
diesem Schnitte zeigt sich noch nicht der Nucleus Ansae Nuclei lentiformis. 


Schnitt 161 (200 Mikron distalwärts vom vorhergehenden) Die Gruppe der 
groBen subputaminalen Zellen ist kleiner als in dem vorherigen Schnitte, und bildet 
einen Bogen, der den ventralen Rand des Putamen umgibt. 


Schnitt 172 (Abb. 5). Der Nucleus subputaminalis vergróBert sich wieder und 
erscheint aus zwei Nervenzellengruppen geformt, aus einer lateralen längeren und einer 
kleineren medialen, die durch lockere Zellen derselben Art verbunden sind. In seiner 
Gesamtheit ist er in transversaler Richtung längs des ventralen Randes des Putamen 
gelagert. Im allgemeinen sind die Zellen, die ihn bilden, hauptsächlich diejenigen, 
die länglicher Form sind, mit ihrer Längsachse in transversaler Richtung gestellt, 
Medialwárts bleiben einige Faserbündel der Commissura anterior, die sich zu biegen 
beginnt, um lateral zu werden. Diese Fasern trennen den Nucleus subputaminalis scharf 
von dem Stratum griseum der Substantia perforata anterior. Unterhalb des Pallidum, 
in den tiefen Schichten der besagten Substanz, beobachtet man einige voluminóse 
Zellen, die das äußere Ende des Nucleus Ansae peduncularis vorstellen. Oben und 
im Inneren dieses letzteren beobachtet man auBerdem eine kleine Gruppe von groBen 
Nervenzellen (nicht sichtbar im Bilde), die sich unmittelbar unter dem Faserbestand 
der Commissura anterior befindet, der noch nicht gebogen ist und den ventralen Rand 
des Nucleus lentiformis unterbricht. Diese letztere Gruppe von Nervenzellen ist vom 
Nucleus subputaminalis, der sich unten und auBen und seitlich von der Commissura 
anteraor befindet, vollkommen getrennt, sowie vom Nucleus Ansae peduncularis, der 
viel taefer liegt. Es ist nicht leicht festzustellen, welches die Bedeutung dieser kleinen 
Gruppen von Zellen ist, da wir sie nur in drei aufeinanderfolgenden Schnitten der 
Serie À 117 r angetroffen haben; wahrscheinlich handelt es sich um abberrante Zellen 
des Nucleus Ansae peduncularis. 


Schnitt 180 (Abb. 6) (160 Mikron hinter dem vorhergehenden). Der Nucleus 
subputaminalis erscheint in transversaler Richtung noch mehr verlángert und unmittelbar 
unter dem ventralen Rande des Putamen, zwischen diesem und der tiefen Schicht der 
Substantia perforata anterior gelagert. Ein Teil der Fasern der Commissura anterior 
bleibt im Innern des Kernes, wáhrend ein anderer sehr bedeutender Teil das Pallidum 
schrág durchzieht. 

In der Substantia perforata anterior sieht man kleine Gruppen groBer Nerven- 
zellen, die aber so unregelmäßig verteilt sind, daß sie weder einen wirklichen Kern, 
noch eine homogene und fortlaufende Schicht bilden, und die als der Nucleus Ansae 
lentiformis angesehen werden kénnen. 

Schnitt 230 (1 mm hinter dem vorhergehenden). Der Nucleus subputaminalis 
verkleinert sich, behalt aber seine im transversaler Richtung verlüngerte Lage bei. 
Hingegen wird der Nucleus Ansae peduncularis sichtbarer und ist immer von mehreren 
unregelmáBig gestellten Gruppen verschiedener Dimensionen geformt. 


Schnitt 255 (Abb. 7) (5oo Mikron distal von dem vorhergehenden). Man sieht 
die zwei Segmente des Pallidum und die Portio media des Putamen. Der hintere Teil 
des Nucleus subputaminalis, der sehr verkleinert ist, wird von einer latero-dorsal, vor 
der Commissura anterior liegenden kleinen Gruppe voluminóser Zellen dargestellt. 
Medial und ventralwärts von der Commissura anterior beobachtet man kleine Gruppen 


290 G. AYALA. ችን ner qu 


rer EE 


A 


voluminéser Zellen, die noch weiter medialwärts sich mehr oder weniger verdichtend, 
sich mit einer Gruppe dichtgelagerter Zellen bis in die tieferen Schichten fortsetzen, der 
äußeren Oberfläche der Substantia perforata anterior (Planum septale) fast parallel, 
und zwischen dieser und der ventralen Oberfläche des Pallidum. Die Gesamtheit dieser 
Nervenzellengruppen, und hauptsächlich die grôBere mediale, bilden den Nucleus 
Ansae peduncularis. 


Schnitt*259. Der Nucleus subputaminalis ist auf wenige Zellen verkleinert, die 
_ ihre Lage zwischen dem Putamen und der Commissura anterior beibehalten, hingegen 
erscheint der Nucleus Ansae peduncularis viel entwickelter als in dem vorhergehenden 
Schnitte, und ist immer von mehreren Zellengruppen gebildet, die verschiedene Lage 
und Dimensionen als im vorhergehenden Schnitt haben. 


Ich unterlasse, wie schon gesagt, die Beschreibung der Serien A 1187, A 1197, 
119 I, weil ich sonst einfach das wiederholen müßte, was ich bereits für Serie A 117 
geschrieben habe. Die Mikrophotographien (Abb. 8, 9, 10) stellen, auch in besagter 
Serie, die Individualität und Topographie des Nucleus subputaminalis klar dar. 


Aus dem Studium der besagten vier Serien geht klar hervor, daf die in 
den Serien von Hirnhemisphäre des Schimpansen angetroffene Nerven- 
zellengruppe, in Morphologie, Verhältnissen und Verhalten vollkommen dem 
Nucleus subputaminalis des Menschen entspricht; natürlich sind hier seine 
Dimensionen, sein antero-posteriorer und transversaler Diameter im Verhältnis 
zu dem Umfange des Gehirns dieses Tieres. 


In diesen Hemisphären hat er eine Länge von ungefáhr 3 mm und eine 
Breite von etwas weniger als !/,mm. In den Frontalserien erscheint er auf 
der Hóhe einer Fläche, die durch die Pars centralis der Commissura anterior 
geht, und erstreckt sich nach rückwärts noch etwa 3 mm. Er befindet sich, 
wie beim Menschen, unter dem ventralen Rande des Putamen; und dort, wo 
die Commissura anterior lateral wird, liegt er zwischen dem ventralen Rande 
des Putamen und der äußeren Oberfläche derselben Kommissur, die ihn scharf 
. von der tiefen Schicht der Substantia perforata anterior trennt. Die ihn bil- 
denden Nervenzellen sind, wie beim Menschen, sehr voluminós (gewóhnlich 
40—50 u), meistens von ovaler oder spindelähnlicher Form mit drei oder vier 
dendritischen Fortsätzen. Ihr rundlicher, von einer evidenten Membran be- 
grenzter Kern, besitzt ein deutliches Liningerüst und wenige Chromatin- 
körperchen, ist immer sehr sichtbar, groß und mit Kresylviolett stark farbbar 
Das Zytoplasma ist in allen gangliáren Elementen sehr reichlich vorhanden, 
und reich an groben unregelmäßig verteilten Tigroidschollen. Die Dimension 
und die intensive Fárbung, die diese Zellen mit allen basischen Anilinfarben 
annehmen, lassen den N. subputaminalis auch bei geringer Vergrößerung klar 
erkennen, und beim Menschen, in den gut gefárbten Schnitten, sind sie sogar 
.mit freiem Auge erkennbar. Beim Schimpansen konnte ich nicht, wie beim 
Menschen, die größere Dimension der Zellen des N. subputaminalis im Verhältnis 
zu denen des Nucleus basalis beobachten. Doch auch beim Schimpansen nähert 
sich die Form der Zellen dieses letzteren Ganglion, mehr als diejenige der Zellen 
des N. subputaminalis, dem Typus der motorischen Zellen. 
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In meiner ersten Arbeit über diesen Kern besprach ich die Gründe, deret- 
wegen ich es für angezeigt hielt, ihn wenigstens vom anatomischen Gesichts- 
punkt aus von den anderen ihn umgebenden Kernen zu unterscheiden. Ich 
werde folglich das bereits Gesagte nicht wiederholen. Die damals angeführten 
Gründe zugunsten der Individualitat des N. subputaminalis werden jetzt durch 
die Resultate dieser Arbeit bestärkt, aus denen hervorgeht, daß, wie schon 
gesagt, die Topographie und Morphologie dieses Kernes im Schimpansen und 
im Menschen fast identisch sind. Die Dimensionen und die Gruppierung der . 
ihn bildenden Zellen schlieDen auch beim Schimpansen leicht aus, daf sie dem 
Claustrum, dem Putamen oder dem Pallidum angehóren kónnten. Es bleibt 
also die einzig diskutierbare Hypothese die, daf der N. subputaminalis ein 
Teil des N. substantiae innominatae oder des N. Planum septale (wie Beccari?) 
ihn nannte), sei. Beccari studierte besonders die Morphologie und die Struktur 
des Lobus parolfactorius der Sáugetiere, und die Substantia perforata anterior 
des Menschen; aber auch nach dem, was er über den besagten Kern schreibt, 
scheint solch eine Hypothese nicht gerechtfertigt. In der Tat hält sich Beccari, 
der mit groDer Genauigkeit die Struktur der oberen Schichten der Eminentia 
parolfactoria und des Planum septale beschreibt, in bezug auf das Ganglion 
basale (N. Ansae peduncularis) an die klassische Beschreibung Kóllikers, 
und läßt ihn an dem äußeren Ende der Corpora mammillaria mit einer kleinen 
Zellenanhäufung beginnen, die sich unterhalb des N. lenticularis zwischen den 
Tracti optici und der Ausfaserung der Commissura anterior befindet. Weiter 
nach vorn verbreitet sich das Ganglion basale und erreicht mit einigen Zellen 
die Umgebung der Commissura anterior. Sein Hauptteil nimmt weiter vorn 
die tieferen Schichten des Planum septale ein, wo er in der Rückseite von den 
Fasern des Pedunculus inferior des Thalamus durchzogen wird. Er erreicht vorn 
die Hóhe des rückwärtigen Randes des Caudatumkopfes und medialwärts mit 
einigen Zellen teilweise den Anfang des Septum. Die ihn bildenden Zellen sind 
voluminós, multipolar, besitzen lange, wenig verzweigte Dendriten und dicke 
Achsenzylinder (wenigstens die vom Aut. gesehenen), die sich in der Richtung 
der vorherrschenden Fasern hinziehen. Wie ersichtlich, macht Beccari keine 
Andeutung von Zellen oder von einer Zellgruppe, die sich an der Aufenseite 
der Commissura anterior befindet. Sie wurden vielleicht von Kólliker bemerkt, 
wie wenigstens nach einem Satz zu urteilen ist, in welchem er sagt, daß 
„immer noch ein kleiner Teil des Ganglion seine Lage an der Ventralseite des 
Putamen beibehält.“ 

Spiegel?) der kürzlich (1919) die Kerne des Vorderhirns der Säuger 
studierte, hat den N. Ansae peduncularis beschrieben, indem er dem von Kól- 
liker Gesagten nur wenige Einzelheiten beigefügt hat. Er spricht jedoch von 
einer kleinen, dreieckig geformten Zellengruppe, deren Basis auf dem oberen 
Rande der Commissura anterior ruht, und deren Spitze gegen das untere Ende 


— 


D Beccari, N., Il lobo paraolfattorio nei mammiferi. Arch. Italiano di Anat. e di Embr. 
Vol. IX. Fasc. 2. 1910. — Derselbe, La sostanza perforata anteriore. Ibidem. Vol. X. Fasc. 2. 1911. 

2) E. Spiegel, Die Kerne im Vorderhirn der Säuger. Arbeiten aus dem Neurol. Institut der 
Wiener Universität. Bd. XXII H. 2 u. 3. 1919. 
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der Lamina medullaris externa Nuclei lentiformis gerichtet ist. Nach dem 
Autor ware diese beim Menschen (aber nicht in den Hemisphären der Sauge- 
tiere, einschlieBlich Orang-Utang, Gorilla und Hylobates) beobachtete Gruppe 
das dorsale Ende jenes Teiles der Nervenzellen des Nucleus Ansae pedun- 
cularis, das den medialen Rand der Commissura anterior umgibt. Jedoch, 
nach seinen Bildern zu urteilen, ist es klar, daß die Beschreibungen des Autors 
sich auf mikroskopische Schnitte beziehen, die sich rückwärts (distalwärts) 
von der Stelle befinden, an welcher der Hauptteil des N. subputaminalis liegt. 
Es ist somit möglich, daß die oben erwähnte kleine dreieckige Gruppe eher das 
rückwártige Ende des von mir beschriebenen Kernes ist, wo er, mittels einiger 
seiner Zellen, sich distalwärts mit dem N. Ansae peduncularis zu verbinden 
scheint. Spiegel scheint jedoch in seinen Studien nicht vollstándige Serien 
sehr nahe aneinander angelegter Schnitte beobachtet zu haben, und somit ist 
es leicht móglich, daf ihm die unter dem Putamen, dem Nucleus Ansae pedun- 
cularis oralseits gelegene Zellengruppe vollkommen entgangen ist. Nur wenn 
man vollständige Serien von wenig Dutzenden von Mikron voneinander ent- 
fernt angelegten Schnitten studiert, ist es móglich, sich von der Morphologie 
der verschiedenen unter dem Nucleus lentiformis befindlichen grauen For- 
mationen und ihrer wechselseitigen Beziehungen Rechenschaft zu geben. So 
ist es mir gelungen, mir von dem Verhalten und der Morphologie des Nucleus 
Ansae peduncularis genaue Rechenschaft zu geben, und mich von der anatomischen 
Individualität des Nucleus subputaminalis zu überzeugen. 

Wenn man bei streng serialen Schnitten von Hemisphären von Menschen 
oder Schimpansen die Form, die Struktur und die Beziehungen des N. Ansae 
peduncularis studiert, so bemerkt man, daf) es vielleicht nicht ganz richtig ist, 
noch weiter von einem Nucleus oder Ganglion (basale der Ansae lentiformis 
oder peduncularis) zu reden, da die ihn bildenden groflen Nervenzellen keine 
gleichmäßige und gut abgegrenzte Gruppierung zeigen, sondern sich in den 
tieferen Schichten des Planum septale und der Substantia innominata manch- 
mal verstreuen und mitunter in verschiedenartiger Verteilung, in den ver- 
schiedenen oft nur wenig voneinander entfernten Schichten befinden und in 
den verschiedenen Serien von Hemisphären mit kleinen Nervenzellen ver- 
mischt sind. Außerdem ist diese Art unregelmäßiger Schichtung großer Ganglien- 
zellen in horizontaler Richtung von den Fibrae Ansae Nuclei lentiformis und 
denjenigen des Pedunculus inferior Thalami durchzogen, in derselben Weise 
wie die Substantia grisea pontis von den Fibrae transversae Pontis in verschiedene 
Kerne getrennt wird. Auf diese Weise wird das basale Ganglion von zwei, drei 
und mehr nebeneinander liegenden Hauptgruppen gebildet, die ihrerseits in 
sekundäre, je nach dem Schnitte sehr verschiedene Gruppen, geteilt sind. Somit 
müßte man von einem Ganglion (oder besser Nucleus), der von großen Zellen 
gebildet ist, reden, welcher wegen seiner topographischen Lage Nucleus 
magno-cellularis hypolenticularis genannt werden kónnte (in Analogie zu 
der Benennung des Nucleus hypothalamicus) Mit dieser vom morpho- 
logischen und topographischen Standpunkt aus genauen Bezeichnung würde 
man die Verwirrung, die durch die verschiedene, für diesclbe anatomische For- 
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mation von Ganser, Meynert, Kölliker, Cajal, Edinger, Beccari und 
Vogt gebrauchte Nomenklatur entstanden ist, vermeiden und die Frage seiner 
Bedeutung und Natur würde unberührt bleiben, so lange seine anatomischen 
Beziehungen, seine Funktion und seine Pathologie noch ungeklärt sind. 

Ob man ihn nun als einen von einem einzigen oder von mehreren miteinander 
verbundenen Kernen gebildet betrachten will, ist Ansichtssache. Es bleibt auf 
jeden Fall erwiesen, daß beim Menschen sowie beim Schimpansen diese For- 
mation sich, wie Kölliker es gut beobachtet hatte, „zwischen dem Tractus 
opticus und dem lateralen Teile der Commissura anterior" hinzieht. Ohne 
übrigens vollständig die tiefere Schicht der Substantia perforata anterior ein- 
zunehmen oder das rückwártige Ende des Caudatumkopfes zu erreichen, nimmt 
sie nur die zwei postero-lateralen Drittel des Planum septale, oder besser gesagt, 
das Stratum griseum Substantiae innominatae Reicherti (Ansa peduncularis 
von Gratiolet) ein, welches aus dem inneren unteren Pedunculus des Thalamus 
und aus der Ansa Nuclei lentiformis, die in der grauen Substanz der Substantia 
perforata anterior eingebettet sind, besteht (Déjerine). Nun findet man gerade 
in diesem Gebiete, zwischen den Myelinfasern und der Ansa peduncularis, die 
Zellen des gleichnamigen Kernes. Hingegen befindet sich der N. subputaminalis 
mehr proximalwarts und bleibt in seiner ganzen Ausdehnung seitlich und vor 
den Fasern der Commissura anterior, an der Stelle, an der sie sich nach riick- 
warts, nach außen und nach unten biegt. Er schafft sich dabei einen Kanal, 
erst in der Masse, die unterhalb den Kopf des Caudatum mit dem Putamen 
verbindet, und dann im ventralen Rande des Putamen. An der Stelle an der 
(in den Frontalschnitten) der- Nucleus subputaminalis erscheint, findet man 
weder die Ansa Nuclei lentiformis, noch den gleichnamigen Kern. Diesen wich- 
tigen Umstand kann man beim Schimpansen deutlicher als beim Menschen 
beobachten. Es ist sicher, daß nach rückwärts zu, d. ከ. da, wo die Frontalschnitte 
die drei Glieder des N. lentiformis durchschneiden und der N. Ansae pedun- 
cularis vorhanden ist, man um die Commissura anterior herum einige vereinzelte 
kettenfórmig gestellte Zellen, die eine Verbindungsbrücke distalwärts zwischen 
dem N. Ansae peduncularis und dem rückwärtigen Ende des N. subputaminalis 
zu bilden scheinen, beobachtet. Doch bedeutet das nicht, daß diese zwei Kerne 
Teile einer einzigen Formation vorstellen. In der Anatomie des Nervensystems 
unterscheidet man die grauen Bildungen entweder, weil sie durch Furchen, 
Spalten, Faserbündel oder Faserkapseln getrennt sind, oder wegen struktureller, 
tektonischer und anderer Verschiedenheiten. Auch wenn man annimmt, daß 
die zwei Kerne an einer gewissen Stelle sich ineinander fortsetzen, ist es somit 
vom topographischen Gesichtspunkte richtig, sie zu unterscheiden, ebenso, 
wie man das Caudatum vom Nucleus accumbens und vom Putamen, und dieses 
von der Amygdala oder von dem Pallidum, und wie man die verschiedenen 
Kerne des Thalamus voneinander zu unterscheiden, gewohnt ist. Um meine An- 
sicht über die Individualität des Nucleus subputaminalis zu bestätigen, begann 
ich Untersuchungen in Hemispháren mit anatomisch-pathologischen Schádigungen, 
die mehr oder weniger auf das Striatum, Pallidum und die ihnen nahestehenden 
und mit ihnen verbundenen Formationen beschránkt waren, auszuführen. Ich 
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begann somit, ohne sie leider wegen des Beginns des Krieges fortführen’ zu 
können, Untersuchungen von einigen im Laboratorium der von Prof. Min- 
gazzini geleiteten Irrenanstalt aufbewahrten menschlichen Gehirnen mit 
Schädigungen von verschiedener Natur und Sitz. In einigen von diesen, in denen 
der N. lentiformis geschädigt und die Ansa Nucleus lentiformis degeneriert 
waren, fand ich den Nucleus subputaminalis unverändert, während die Nerven- 
zellen des basalen Ganglions zum Teil verschwunden waren. Die Unvoll- 
kommenheit dieser Untersuchungen erlaubte mir keine endgültigen Folgerungen, 
doch erhielt ich schon damals den Eindruck, daß sich bei Veränderungen des 
Streifenhügels der Nucleus subputaminalis auf verschiedene Art_vom Nucleus 
Ansae lentiformis unterscheidet. Und daß dem so sei, ergibt sich aus den 
kürzlich gemachten Mitteilungen Lewys!), der die histopathologischen Ver- 
änderungen bei der Paralysis agitans studierte und feststellte, daß der oben 
erwähnte Kern sich wie der Nucleus periventricularis verhält; und ebenfalls 
nicht beteiligt an der Zellerkrankung des Basalkerns scheinen mir die Zellen 
der Lateralabteilung, d.h. die an der Außenseite der Commissura anterior 
ventral zum Trigonum und dorsal zwischen Putamen und Globus pallidus sich 
einsenkenden Partien zu sein. So hat auch Lewy, der meine Arbeit nicht 
kannte, eine unter dem Putamen und von der Commissura anterior medial 
gelegene Zellengruppe vom Basalkern unterschieden. Die Lage und Topo- 
graphie dieser Zellengruppe entspricht genau denen des Nucleus subputaminalis, 
wie auch aus dem in Lewys Arbeit wiedergegebenen mikroskopischem Schnitt 
(Abb. 156) ersichtlich ist. Noch besser erhalten, im Verhältnis zum schwer 
geschädigten Basalkern, erscheint der besagte Kern in Abb. 552, einem mikro- 
skopischen Schnitt (Frontalschnitt durch das Endhirn) durch die Gehirn- 
hemisphäre eines Falles von Chorea progressiva (nicht hereditäre Chorea). Die 
Verschiedenartigkeit des Verhaltens des Nucleus subputaminalis von dem des 
Basalkernes wäre unerklärlich, wenn diese beiden Kerne nicht eine verschiedene 
Individualität besäßen. | 

Zusammenfassend kann ich behaupten, daß das mikroskopische Studium 
von 8 Gehirnhemisphären von Schimpansen, und meine anatomo-pathologischen 
Beobachtungen wie auch die Lewys das Bestehen und die anatomische Indi- 
vidualität des Nucleus subputaminalis, sowohl beim Menschen als auch bei den 
Antropoiden bestätigen. 


————À 





*) F. H. Lewy, Die Lehre vom Tonus und der Bewegung. Berlin 1923. 
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Erklärung der Abbildungen auf den Tafeln 13—16. 


Die Abb. 1—3 zeigen Teile von horizontalen und frontalen Serienschnitten von zwei mensch- 
lichen Gehirnhemisphären, die von jungen, normalen Individuen herstammen. (Alkoholhärtung, 
. Celloidineinschlu&, Toluidinblaufärbung). 

Abb. 1. Frontalschnitt, der die drei Segmente des N. lentiformis und den N. subputaminalis 
entsprechend seinem distalen Anteil zeigt. 

Abb. 2. N. subputaminalis bei stärkerer Vergrößerung (Oc. 10 Ob. 5). 

Abb. 3. Horizontaler Schnitt, entsprechend der ventralen Grenze des Pallidum durch einen 
grofen Teil des N. subputaminalis. 

Die Abb. 4—10 zeigen Teile von frontalen Serienschnitten von 2 Schimpansen-Hemisphären 
(Beschreibung im Text). 

In allen Abbildungen: P = Putamen, 

T Gp = Globus pallidus, 

Nap = Nucleus ansae peduncularis, 
Nsp = Nucleus subputaminalis, 

Ca = Commissura anterior, 

Spa = Substantia perforata anterior, 
ያያ. = Tractus opticus. 
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Die Anwendung der Ionentheorie der Reizung 
auf die Erscheinungen des Dunkelsehens. 


Von 
Professor Dr. P. Lasareff. 


Eines der interessantesten Probleme der Biophysik ist die Frage nach der 
Ursache des Übergangs des lebenden Gewebes aus der Ruhe in den Zustand 
der Erregung. Die Untersuchungen von Loeb!) zeigen, daß der Übergang des 
Eies der niederen Tiere aus dem passiven zum aktiven Zustand durch Salz- 
ionen hervorgerufen werden kann. Auch am Nerv und am Muskel konnte 
Loeb?) den Einfluß der Ionen auf die Erregung experimentell feststellen und 
es erwies sich dabei, daß die Ionen des K, Na eine ር nn und die Ionen 
des Ca, Mg eine hemmende Wirkung haben. 

Zur selben Zeit hat Nernst’) in seinen theoretischen Arbeiten die Formeln 
für die Erregung der Muskeln und Nerven durch den elektrischen Strom auf- 
gestellt. Nernst ging auch von der Annahme aus, daß in den Geweben ein 
Ion vorhanden sei, das diese Erregung hervorrufe, und daß die Konzentration 
des Ions einen Schwellenwert erreichen müsse, um die Erregung hervorzurufen. 
. Diese Tatsachen waren für uns der Ausgangspunkt für die Entwicklung 
einer allgemeinen Theorie der Erregung. Von der Vorstellung über die Ver- 
änderung des Aggregatzustandes der Eiweißlösung, aus der das Protoplasma 
besteht, ausgehend, stellen wir das Grundgesetz der Erregung auf, in dem die 
Gesetze von Loeb und Nernst enthalten sind. ®) 

Wenn wir mit C, die Konzentration der erregenden Ionen, mit Ce die 
Konzentration der hemmenden Ionen und mit yo, Yı, Ye die Konstanten be- 
zeichnen, so muß für den Schwellenreiz die Formel erfüllt sein 


he. 
Yo + و27‎ Ce 


Dies ist das Grundgesetz der Erregung fiir die Erregungsschwelle. 


+) J. Loeb, Untersuchungen zur künstlichen Parthenogenese 1906; Die chemische Entwicke- 
lungserregung des tierischen Eies, Berlin 1909. 

» J. Loeb, Vorlesungen über die Dynamik der Lebenserscheinungen. S. 112. Leipzig 1906. 
Pflügers Archiv 716, S. 198. 1907. 

ቅ W. Nernst, Gött. Nachr. Math.-phys. Kl. 5. 104. 1899. Pflügers Archiv 122. 5. 276. 

ዓ P. Lasareff, Recherches sur la théorie ionique de l'excitation. 5. 48-61. Moskau 1918. 
— Îonentheorie der Reizung. Abhandl. und Monograph. aus dem Gebiete der Biologie und Medizin. 
3. Heft. S. 1—7. Bern und Leipzig 1923. 
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Das Grundgesetz der Erregung zeigt, daf zwischen den einzelnen von 
Loeb und Nernst gefundenen Gesetzen ein innerer Zusammenhang besteht. 
Es konnten dann auch diese allgemeinen Prinzipien auf die Erscheinungen des 
Dunkelsehens, dés Hellsehens angewendet werden. Ferner gelang es, quanti- 
tative Gesetze für den Gehér- und Geschmacksinn zu finden; endlich konnten 
wir auch die Vorgänge im Zentralnervensystem theoretisch bearbeiten.) In 
unserem Artikel werden wir die Ionentheorie der Erregung auf die Erscheinungen 
des Dunkelsehens anwenden. 

Wie die Versuche zeigen, kónnen wir die Farbennuance nur mit zentralen 
Teilen der Netzhaut wahrnehmen, die Peripherie der Netzhaut bei schwacher 
Belichtung gibt keine Farbenempfindung, und nur auf die farblose Empfindung 
der peripherischen Teile der Netzhaut wollen wir die Theorie anwenden. 

Wir nehmen an, daB in den Substanzen, die sich in der Netzhaut befinden, 
durch das Licht Prozesse ausgelóst werden, bei denen Jonen frei werden, die 
wieder ihrerseits auf den Sehnerven erregend einwirken. Welcher Art sind nun 
die Prozesse, die zur Bildung dieser Ionen führen? Die Annahme liegt nahe, 
030 es sich um photochemische Reaktionen in der Sehsubstanz handelt.?) 
Um zu verstehen, warum an einen Zusammenhang zwischen unseren Licht- 
empfindungen und den materiellen Vorgängen in der Netzhaut gedacht werden 
kann, muß man die Gesetze kennen, nach denen die chemischen Einwirkungen 
des Lichtes auf verschiedene Substanzen stattfinden. Für die Substanzen mit 
einfachen Absorptionsstreifen haben wir gezeigt, daf die Zerlegung unter Licht- 
einwirkung von der Farbe des Lichtstrahles unabhängig und der absorbierten 
Energiemenge proportional ist.*) Beschränken wir uns auf die Erscheinungen 
des Dunkelsehens, wo der Sehpurpur als Pigment wirkt, so ist der erste Teil 
des Prozesses die Bleichung der Substanz durch Versuche erwiesen.) Es muß 





1) Die Literatur findet man: P. Lasareff, Recherches sur la théorie ionique et P. Lasareff, 
lonentheorie der Reizung. | 

7) Vgl. E. Abelsdorf, Zeitschr. f. Psychol. u. Physiol. der Sinnesorg. 14. S.77. 1897. 
W. Trendelenburg, Zeitschr. f. Psychol. u. Physiol. der Sinnesorg. 37. S. 1. 1904. P. Lasareff, 
Die Aufgaben der Photochemie. Vortrag gehalten am 1. Mendelejewschen Kongref in Peters- 
burg 1907; auch Journal d. Phys. Chem. Gesellschaft (phys. Teil) go. S. 19. 1908. 

ጓ P. Lasareff, Ann. d. Phys. 24. S. 663. 1908; Ausbleichen von Farbstoffen und Pigmenten 
im sichtbaren Spektrum. Moskau 1911. (Russisch.) — Die Grundlagen der Lehre von der chemischen 
Wirkung des Lichtes. 1. Teil. Allgemeine Photochemie. S.1—20. Petrograd 1919. (Russisch.) 

*) Wie aus den Versuchen von Trendelenburg über das Ausbleichen von Sehpurpur her- 


vorgeht, müssen p ሀ ist die Zeit der Lichtwirkung) und ድ 7 proportional sein. Wir können diese 


Beziehung aus dem allgemeinen Gesetz der Photochemie ableiten. Wir haben 


d 
— یت‎ e 


oder dt 


oe = —a,hFat; 
lg C- و) و[‎ —— ۷ Ft. 
Wenn die Zersetzung konstant ist, muf lg C, — lg C konstant sein. Wir erhalten 
konst. = A — ouk $ 1 
2 4 


.1 
ag 


daraus erhält man 


oder 
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aber noch die weitere Frage untersucht werden, auf welche Weise es zu einer 
Reizung der Nerven durch Ionen kommen kónnte. Wir haben die Vermutung 
ausgesprochen, daf} das Licht, indem es auf den Sehpurpur einwirkt, zunächst 
ein Elektron aus dem Molekül frei macht, wobei das Molekül die negative 
Ladung abgibt und sich in ein Ion verwandelt. Es gibt in der Literdtur eine 
Reihe von Befunden, die im Sinne unserer Auffassung sprechen. Ferner konnte 
durch unmittelbare Messungen gezeigt werden, daß die Änderung der elek- 
trischen Leitfähigkeit unter dem Einfluß photochemischer Reaktionen der 
absorbierten Energiemenge proportional ist. Wir können somit annehmen, 
daB durch photochemische Reaktionen Ionen frei werden, die eine Erregung 
des Nerven herrufen kónnen. | 

Bevor wir nun versuchen, cine erschópfende Theorie des Dámmerungs- 
sehens aufzustellen, wollen wir die Bedingungen untersuchen, die eine Reaktion 
des Sehpurpurs in der Netzhaut ermöglichen. Die Reaktion des Sehpurpurs in 
der Netzhaut kann in keinem Falle umkehrbar sein. Versuche haben ergeben, 
daß das aus dem Auge herausgelóste Pigment, wie auch alle anderen Pigmente, 
eine nicht umkehrbare Reaktion geben. Dasselbe muf wohl auch für das Pigment 
gelten, solange es sich in den Stäbchen befindet. Daher müssen wir uns die 
Reaktion im Sehpurpur als eine photochemische Reaktion vorstellen, deren 
Geschwindigkeit gleich ist 

dC, 

dt 
wobei C die Konzentration des Sehpurpurs, ره‎ die Konstante der photochemischen 
Reaktion, K die Absorptionskonstante, 7 die Intensität des Lichts und C,' die 
Konzentration der Reaktionsprodukte ist. Der Verlauf der Reaktion im Seh- 
purpur bei Tieren ist von Trendelenburg?) in Lósungen verfolgt worden, 
und seine Schlüsse stimmen genau mit dem in der Gleichung (I) aussedrückten 
Gesetz überein. 

Reaktionsprodukte, deren Konzentration ር1' sei, werden von dem Orte 
der Reaktion durch Diffusion entfernt und zu gleicher Zeit tritt die Regeneration 
. des Sehpurpurs durch Vermittelung der Epithelzellen ein. 

Die Regeneration vollzieht sich nach dem Typus einer chemischen Reaktion 
und ist gegen Einwirkung des Lichtes in dem Sinne empfindlich, daß das Licht 
auf die Bewegung des Pigments in den Pigmentzellen, die die äußeren Glieder 
des Stäbchens umgeben, einwirken kann und die ML der Wieder- 
herstellung des’Sehpurpurs verändert. 

Das Experiment zwingt zum Schlusse, daß die Bewegung des Pigments 
im Lichte die Geschwindigkeit der Wiederherstellung des Pigments herabsetzt 
und die Bewegung zur Basis der Pigmentzellen im Dunkeln diesen Prozeß 
beschleunigt. Dieser Prozeß hat die Bedeutung einer zielbewußten Anpassung, 
denn die Wiederherstellung des Pigments bei starker Belichtung würde eine 
unnütze Arbeit derjenigen Zellen hervorrufen, die das im Lichte schnell zer- 


(I)‏ 96م 








1) P. Lasareff, Pflügers Archiv 154. S. 459. 1913. Vgl. N. Stschodro, Berichte des physik. 
Instituts des wissenschaftl. Instituts ፲. S. 57, 132, 164, 1920. (Russisch.) 
5ነ ነኛ, Trendelenburg, Le 
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fallende Pigment regenerieren. Demgegenüber ist die Regeneration bei schwachem 
Lichte durchaus notwendig und für das Sehvermögen zweckentsprechend, da 
ohne diese Regeneration das Auge nicht sehen könnte. Die Geschwindigkeit 
der Wiederherstellung des Sehpurpurs kann als eine monomolekulare, bimole- 
kulare usw. Reaktion verlaufen und muß deshalb proportional C,’ oder (C4'), usw. 
sein. Wir wollen annehmen, daß die Wiederherstellung eine monomolekulare 
Reaktion darstellt und deshalb die Geschwindigkeit gleich — aC,’ sein muß; 
يه‎ ist von der Intensität des Lichtes abhängig, muß aber schon bei der schwachen 
Belichtung konstant sein.: Wir finden dann 


, 


d C, ; 
P -GijC—a, Ci و‎ 


wobei Cy’ + ር = C, Diese Gleichung ist leicht integrierbar und auf diese 
Weise wird der Wert für C,’ gefunden. 
Wie wir oben gesehen haben, muß die minimale Erregung entstehen, wenn 





Eno E 
Yo + و27‎ CY 
erfüllt ist. In unserem Falle haben wir nur ein erregendes Ion und keine 
hemmenden Ionen, so daf diese Gleichung in die folgende 


yC =K 


übergeht und das bedeutet, daß bei minimaler Erregung die Ionenkonzen- 
tration C,' einen Schwellenwert K/y = B erreichen muß. Wenn wir C,’ durch 
B ersetzen, so bekommen wir die Gleichung für den Schwellenwert der Reizung. 

Wir haben bei dieser Ableitung angenommen, daß die Produkte, die bei 
der Reaktion gebildet werden und in der Konzentration C,' vorhanden sind, 
unmittelbar eine Erregung des Nerven hervorrufen; es wäre aber auch möglich, 
daß bei einer photochemischen Reaktion im Sehpurpur nicht erregende Reak- 
tionsprodukte entstehen, wobei diese Produkte sich an einer zweiten Reaktion 
beteiligen, bei der die erregenden Ionen entstehen. Wir müssen somit zwei 
Reaktionsgleichungen in Betracht ziehen und es ergibt sich dabei ein Unter- 
schied, der sich sehr einfach mathematisch darstellen läßt. Bei kurzandauernder 
Belichtung wird die im Falle einer unmittelbaren Reizung durch Ionen vor- 
handene Beziehung zwischen $t und ያ eine lineare sein Ft = a + bt, wobei 
a und b Konstanten sind. Wenn bei der Einwirkung des Lichtes nicht un- 
mittelbar Reaktionsprodukte gebildet werden, die erregend wirken, und solche . 
Substanzen erst bei einer sekundären Reaktion entstehen, so wird die Beziehung 
zwischen 7 t und ¢ durch eine kompliziertere Kurve ausgedrückt. 

Bei einer Belichtung von o,o1 bis zu 3 Sekunden wird die lineare Be- 
ziehung erfüllt, und wir können annehmen, daß die photochemische Reaktion 
unmittelbar die erregenden Substanzen ergibt. 

Um die Theorie mit den Versuchsergebnissen vergleichen zu können, 
haben wir noch ‘einen speziellen Fall untersucht, nümlich den Fall einer kon- 
tinuierlichen Belichtung bei konstant gewordener Lichtempfindlichkeit des 


Auges. Wir bekommen für diesen Fall 
20* 
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و 
K # ር stellt die vom Sehpurpur absorbierte Energie dar, woraus folgt, በ30 die‏ 
Reizschwelle fiir Lichtstrahlen von verschiedener Wellenlange dann erreicht‏ 
gleich‏ فا wird, wenn die Menge der absorbierten Energie fiir diese ን ኤኔ‏ 
werden.‏ 

Die Versuche bestätigen diesen Schluß.!) Wenn das Pigment der Netzhaut 
verbraucht ist, und das Auge sich im Dunkeln befindet, so beginnt ein anderer 
chemischer Vorgang, die Adaptation; diese führt, wie wir annehmen, zu einer 
Regeneration des zersetzten oder gebleichten Sehpurpurs durch Vermittlung 
der Epithelzellen. Dieser Vorgang diirfte um so schneller vor sich gehen, je 
weniger Sehpurpur im Auge ‘zurtickgeblieben war. Das entspricht der An- 
nahme, daf die chemische Reaktion eine monomolekulare ist. 

Wenn aller Sehpurpur aus dem Auge infolge Bélichtung entfernt würde, 
so müfte die Wiederherstellung seiner Konzentration C durch die Gleichung 
ausgedrückt werden. 
| Co = Cy (1 — e“), 


wobei Ce die mögliche Maximalmenge des Sehpurpurs, «4 der Koeffizient der 
Regeneration und ¢ die Zeit ist. Wenn der Sehpurpur nicht vollstandig ver- 
braucht ist, wird die Empfindlichkeit folgendermaßen ausgedrückt E = E, 
(1 fen wobei B ein Bruch ist, der von der Intensität der vorausgegangenen 
Lichteinwirkung abhängt. Der Vergleich der Theorie mit den früheren Ver- 
suchen ergab, daf eine gute Übereinstimmung erst nach Dunkeladaption von 
20 Minuten erzielt wurde; bis zu dieser Zeitdauer ist die experimentelle Emp- 
findlichkeit stets kleiner als die theoretische und es tritt eine systematische 
Abweichung der experimentellen von dem theoretischen Resultate zutage.?) 

In einem Referat über meine Arbeit entwickelt Fróhlich die folgende 
mögliche Vorstellung.?) ` 

„Die abgeleitete Theorie‘, sagt F röhlich, ‚stimmt in großen Zügen tatsächlich 
mit den Angaben Nagels und Lohmanns über den Verlauf der Dunkeladaptation 
überein. Eine vollständige Übereinstimmung ist wohl auch nicht zu erwarten, da im 
Verlauf der Dunkeladaptation auch die Wiederherstellung der Erregbarkeit des Seh- 
zentrums eingeschlossen ist, über die die Ableitung der photochemischen Prozesse 
in der Netzhaut nichts auszusagen gestattet.‘ 

Um Theorie und Experiment in Übereinstimmung zu bringen, haben wir 
den Versuch gemacht, den Vorgang der Veränderung in der Empfindlichkeit 
der Nervenendigungen in Berücksichtigung zu ziehen, müssen aber diesen Ver- 
such als nicht zufriedenstellend bezeichnen. Man müßte in erster Linie kon- 
statieren, ob die Abweichungen von der Theorie dann auch wirklich auf die 
Erscheinungen einer durch photochemische Reaktionsprodukte hervorgerufenen 
starken Ermüdung der Nervenendigungen zurückzuführen sind oder ob hier 


ን Vgl P. Lasareff, Recherches sur la théorie ionique de l’excitation. 

ኝነ Wir müssen hier anmerken, daß nach der Annahme der Theorie die Empfindlichkeit der 
Zentren nicht während der Adaptation variiert. 

ዓ W. Fröhlich, Zentralbl. ያ, Physiol. 28. S. 301. 1904. 


.. ር. DIE ANWENDUNG DER IONENTHEORIE USW. 301 


die durch die Lichtadaptation ermüdeten Augenzentren eine Rolle spielen. 
In unserem Laboratorium wurden systematische Versuche angestellt, welche 
gezeigt haben, daß der Gang der Adaptationskurve auch in der ersten Zeit 
nach Eintritt der Verdunkelung des Auges vollauf mit der Theorie überein- 
stimmte (vgl. Tab. I), wenn nur in der Starke der vorhergehenden Beleuchtung 
des Auges eine gewisse Grenze nicht überschritten war. Die Nichtüberein- 
stimmung der Theorie und des Experiments muf nach diesen Versuchen nur 
von der sehr großen Intensität des Lichtes, welches zur Helladaptation dient, 
abhángen. 
Tabelle I. 


t (Min.) S IO 15 20 25 35 40 50 60 90 


E 
E. beob. 0,40 0,49 0,58 0,70 0,81 0,78 0,91 0,97 0,96 0,99 
0 


E ber. 0,38 0,51 0,62 0,71 0,77 0,86 0,89 0,93 0,96 0,99 

Aus diesen Versuchen muß hervorgehen, daß die Empfindlichkeitsänderung 
in den Zentren praktisch Null sein muß und aus den gegebenen Daten konnte 
man die Schlußfolgerung ziehen, daß die Augenzentren bei Änderung der Adap- 
tation des Auges die Empfindlichkeit nicht verändern, oder mit anderen Worten: 
indem die Einwirkung des Lichtes die Empfindlichkeit des Sehapparates ver- 
ändert, wirkt sie nur auf die Empfindlichkeit der Endapparate der Nerven 
und Stäbchen, welche aus dem photochemischen Gesetze berechnet werden 
kann, nicht aber auf die Empfindlichkeit der Zentren, so daß diese infolge- 
dessen auch keiner Ermüdung ausgesetzt sind. 

In Anbetracht der Wichtigkeit dieser Schlußfolgerung war es von Interesse, 
Versuche mit unmittelbarer Reizung des Auges mit den elektrischen faradischen 
Strom nach voller Licht- und Dunkeladaptation anzustellen. 

Die Versuche haben gezeigt, daß die Empfindlichkeit bei der Reizung mit 
dem faradischen Strom bei der Helladaptation E = 78 ist. | 

Bei der Dunkeladaptation haben wir folgende Werte bekommen. 

t . 4 I5 29 47 62 22 91 109 122 
E, 80 78 85 5385 86 75 84 77 77 

Diese Versuche beweisen, daß ein Einfluß der Adaptation auf die Empfind- 
lichkeit der Zentren nicht vorhanden ist und bestátigen somit die Behauptung 
von der Nichtermüdung der Zentren des Auges. Augenblicklich sind wir mit 
Untersuchungen über die Ermüdung aller anderen Gefühlsorgane beschäftigt. 

Wie wir schon früher gesagt haben, ist die Geschwindigkeit der Sehpurpur- 
wiederherstellung von der Intensität des Lichtes abhängig und die Versuche 
erlauben die Abhängigkeit 23 und ¥ durch folgende empirische Formel aus- 
zudrücken. 

جه ty + a‏ — وه 
On, sind die Konstanten.‏ % 
I,0 4,0 10,0‏ 0,1 3 
Ga (beob.) 0,30 0,25 0,20 0,16‏ 
(ber) 0,29 0,20 0,20 0,16‏ هه 


Journal f. cholo 
302 P. LASAREFF. i Ne P. 





om 


Wir sehen, daß a, von der Stärke des Lichtes 7 abhängt. Je mehr das Pigment 
sich den Stäbchen nähert, um so langsamer wird der Sehpurpur und die Empfind- 
lichkeit des Auges wiederhergestellt. Wir haben in dieser Erscheinung eine 
Tatsache vor uns, die für den Ausbau einer Physiologie der Netzhaut von Be- 
deutung sein kónnte. | | 

Weiter wurden die Erscheinungen bei der Helladaptation erforscht und 
es wurde nachgewiesen, daß die Empfindlichkeit durch die folgende Formel 
gegeben ist: 

2 = A+(1- Ne" 
É; 
wobei À: A = يه‎ sein muß. : 
Der Versuch zeigt, daf diese Gleichung genau erfüllt ist 


F A À (beob.) AA 
1,0 0,500 0,046 0,023 
4,0 0,294 0,076 0,022 

10,0 0,208 0,090 0,019 


Mittel: 0,021 


Die letzte Anwendung der Theorie besteht in der Erforschung der Gesetze 
der Verschmelzung von Gesichtseindriicken. Einfache Uberlegungen zeigen, 
daf die Variationen der Konzentrationen À C nicht wahrgenommen werden, 
kónnen, wenn die Amplitude der Schwankungen der Konzentration einen 
Schwellenwert hat. Daraus kónnen wir das Gesetz der Verschmelzung in 


folgender Form berechnen: 
Zu : | 42? N? ra 
4, = Konst. = ae ee | 
F¥K(1 م‎ ™) 


N ist die Zahl der Lichtunterbrechungen in der Sekunde, N, A, die Kon- 
stanten. Diese Formel wurde bei verschiedenen Adaptationsgraden, bei ver- 
schiedenen Intermittenszahlen N, geprüft und die Werte von À, variieren nur 
zwischen 0,23 und 0,28, so daf die Experimente und die Theorie gut überein- 
stimmen. 

Wie wir oben gesehen haben, ist die Konzentration der Ionen bei der 
photochemischen Reaktion in der Netzhaut durch die Gleichung 


C= o KFC 
5 


gegeben. | 

Somit muß mit der Steigerung der Lichtintensität $ auch C,’ anwachsen. 
Daher muf die Empfindung der Intensität von der Menge der Ionen auf je 
einer Flächeneinheit der Netzhaut abhängen. Diese bei der photochemischen 
Reaktion entstehenden lonen wirken erregend auf die Nervenendigungen in 
den Stábchen und die in den Endigungen begonnene Erregung wird dem Gehirn 
zugeleitet. Bei der Erregung der Nerven hängt der von ihnen empfangene 
Impuls nicht von der Stärke des Erregers, also in unserem Fall, von der Kon- 
zentration der Ionen ab. Erreicht diese Konzentration nicht eine gewisse Grenze, 
so wird der Nerv nicht erregt und leitet keine Erregung; ist der Grenzwert der 
Konzentration der Ionen überstiegen, so erreicht die Erregung des Nerven ihr 
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Maximum, und der Nerv reagiert mit maximaler Stärke (das Alles- oder Nichts- 
Gesetz). 2 i 

Ist somit die Konzentration der Ionen in der Netzhaut gering, so werden 
die Sehnerven nicht erregt; übersteigt die Konzentration eine bestimmte Grenze, 
so wird eine Erregung des Nerven und eine Leitung des Impulses unabhängig 
von der Konzentration der Ionen erhalten. Aus dem Gesagten kónnte man 
schlieDen, daB wir auf Grund der Theorie entweder das Licht gar nicht oder 
aber mit maximaler von der Intensität des erregenden Lichtes unabhängiger 
Stärke empfinden müßten. Die Erfahrung lehrt aber, daß wir vorzüglich den 
Unterschied in der Stärke der Beleuchtung wahrnehmen, und dies scheint der 
Theorie zu widersprechen. Einen Ausweg aus diesem Widerspruch findet man, 
wenn man in Betracht zieht, daß die lichtempfindliche Schicht der Netzhaut 
keine ununterbrochene Fläche bildet, sondern aus einzelnen mit den Nerven 
verbundenen Stäbchen zusammengesetzt ist und daß das Licht aus einzelnen 
Quanten besteht, so daß die Front der zur Netzhaut gelangenden Welle in 
jedem Moment nicht eine ununterbrochene Fläche bietet, die in allen ihren 
Punkten einen photochemischen Prozeß in den Stäbchen auslösen kann, sondern 
eine solche, in der nur einzelne Elemente die Tätigkeit besitzen, eine photo- 
chemische Wirkung hervorzurufen. Durch ein jedes solcher Elemente gelangt 
zur Netzhaut eine gewisse durch die Quantentheorie bestimmte Menge der 
Lichtenergie 4 = bn wo h die Planksche Konstante und » Schwingungszahl 
des Lichtes ist. | 

Wir kónnen annehmen, daf die Zahl der Stábchen, welche in einer Zeit- 
einheit durch die in ihnen bei der photochemischen Reaktion entstehenden - 
Ionen erregt werden, uns eine Vorstellung von der Intensitát des die Netzhaut 
treffenden Lichtes gibt. Daraus erhalten wir, daß bei der Beleuchtung einer 
bestimmten Fläche der Netzhaut S mit Licht der Intensitát ¥ die Menge der 
Energiequanten N in der Sekunde durch die Gleichung gegeben ist: 


7۰۵ = 6 
oder 
FS = N'h'v. 


Wenn N konstant ist, so erhalten wir bei der Vergrößerung von F, auch 
eine Vergrößerung von N. Das Verhältnis F S = Nh» muß auch für die 
Erregungsschwelle richtig sein. Daraus ersehen wir, daf) bei einer Veranderung 
von ¥ auch S sich so verändern muß, daß 7.S konstant bleibt. Dieses Gesetz 
ist durch eine Reihe von Beobachtungen bewiesen und kann aus dem von uns 
verallgemeinerten Weber-Fechnerschen Gesetz abgeleitet werden.!) 


Zum Schluß will ich noch bemerken, daß es uns gelungen ist, die Erklärung 
der Nichtermüdung der Zentren zu finden. Wie wir jetzt behaupten kónnen, 
ist die Wirkung der Zentren periodisch-rhythmisch, und in jeder Periode haben 
wir eine Ermüdung und eine Erholung der Zentren.?) Wir wissen, daf) über- 


ነ P. Lasareff, Zeitschr. f. Sinnesphysiol. 48. S. 171. 1913. ` 
7?) P. Lasareff, Die modernen Probleme der Biophysik. S. 28. Moskau 1920. (Russisch.) 
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HANS, Mit diet و ی‎ i ist i eine ` weitere یی‎ ረ Lp 
P Wie: man denken kann, hängt diese periodische Arbeit von den un 
53 Reaktionen. in. den. Zentren!) Ab "welche. ‚auch. ‚periodische elektromotorische s 
> Kraft: geben ‚müssen. Wie Kremann in seinem Buche. „Periodische Erschei- 0 
| - mungen i in der. Chemie“ zeigt, müssen die pe riodisch- chemischen Erscheinungen oe 
4 ‚dieselben Gesetze aufweisen wie die Nervenzentren. . anne 
SS NE Das Gesetz. der. elektrischen. Bruns ist, für diese Beiden Prozesse | 
(identisch. oq oe De 
| 2. Tie. Temperaturkoetfizi ien der Reaktion und der Nerventütigkeit ist x oe X 

+ beinahe gleich, S SE E 

DE Der Einfluß. der. guidimalen. Menge | der Substanzen Alka! 

A diesen Prozessen ist auch identisch. ` 3 à 
| Daraus können wir schließen, 030 ahi in h entien: eine -o Reakt የ 
| ‚existiert, Die. elektromotorische periodische Kraft kann bei diesen. Reaktionen | A 
| 80 groß | sein, 068 ein Element aus den. Substanzen: bestehend, welche ‚periodische ` À 
a Reaktion geben, ‚eine periodische Tätigkeit der Glühlampe hervorrufen Kann. .- 
In einem interessanten. Buche von Fröhlich?) wurden ۷ ersuche beschrieben, UY 
Yon welche zeigen, 030 die. Elektrogramme des Auges nach ( einer einmaligen Reizung UM 
PEN „eine periodische elektromotorische Kraft geben können. Meine. Versuche be +. 
` stütige 0 diese. Tatsache. - Frohlich. gibt. keine. Erklärung dieser "Tatsache. 2 A 
"Von unserer Theorie ausgehend kónnen wir annehmen, daB die Netzhautzentren ` in 
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Lammel, Rudolf, Intelligenzprüfung und psychologische Berufsberatung. 
Verlag: R. Oldenbourg, München und Berlin, 1923. 2., vermehrte und verbesserte 
Auflage. 


Ziel dieses für weitere Kreise, vor allem für Volksschullehrer, geschriebenen Buches 
ist eine psychologische Berufsberatung, die jeden heranwachsenden Menschen an den 
Platz im Leben setzen soll, an dem er seiner Begabung nach das meiste leisten kann. 
So hofft der Verf., nicht nur eine erhöhte Arbeitsleistung, sondern vor allem ein größeres 
Glücksgefühl des Einzelnen erreichen zu kónnen. Nun kommen für die Leistungen eines 
Menschen in seinem Berufe drei Gruppen von Eigenschaften in Betracht: kórperliche 
und seelische, wobei die seelischen wieder in intellektuelle und nicht intellektuelle 
zerfallen. Der einwandfreien Messung sind die ersten noch am ehesten zugänglich, 
die letzten am wenigsten. Den Bildungsgang der Jugend stellt sich der Verf. folgender- 
maßen vor: Alle Schüler sollen bis zum ı5. Jahre eine einheitliche Volksschule be- 
suchen. Bei genügender Begabung soll sich daran eine Mittelschule und später die 
Hochschule anschließen. Nach Absolvierung der Einheitsschule soll jeder Schüler 
eine Prüfung in bezug auf seine körperlichen und psychischen Eigenschaften durch- 
machen; der Ausfall dieser Untersuchung soll dann den Ausschlag für die Ausbildung 
und den späteren Beruf geben. Eine zweite Prüfung im zwanzigsten Jahre muß unter 
Umständen diese erste ergänzen. Die Prüfung der Fünfzehnjährigen soll vorbereitet 
werden durch die Arbeit der Volksschullehrer, die durch Vorprüfungen während der 
Schulzeit und dauernde Beobachtung der Schüler das Urteil des Berufsberaters er- 
gänzen sollen. Als Ziel der Erziehung soll den Lehrern eine Auflösung der Masse in 
einzelne, ihrer selbst bewußte Individualitäten vorschweben. — Verf. gibt einen Unter- 
suchungsplan für die Prüflinge, der in acht Abschnitte zerfällt: Gedächtnis, technische 
Begabung, Aufmerksamkeit und Konzentration, Kombination und Phantasie, künst- 
lersche Veranlagung (einschließlich Sprachtalent), Urteil und Kritik, allgemeine 
geistige Reife (dazu mathematische Begabung), Blick, Beobachtung und Zeugnis- 
treue, Er beschreibt für jedes der acht Gebiete eine Reihe von Beispielen zur Durch- 
führung der Versuche. — Einen anderen Teil des Buches bildet dann die rechnerische 
Verwertung der Resultate nach einem Verfahren des Verf. mit Hilfe von ,,Ingeno- 
grammen“; ein solches ,,Ingenogramm‘ ist eine graphische Darstellung des Gesamt- 
ergebnisses der Prüfung eines Schülers mit Berücksichtigung seines Milieus unter 
Zuhilfenahme der in der Erblichkeitslehre üblichen Rechenverfahren (nach W.Johann- 
sen). Dies Verfahren kann auch sonst in der Biologie und Medizin Verwendung finden. — 
Das Ergebnis dieser Begabungsprüfungen, niedergelegt in ,,Ingenogrammen“, soll in 
einem Zukunftstaat bei Stellenbewerbungen Empfehlungen und Zeugnisse ersetzen. 
Dazu fehlt, wie Verf. ausführt, heute allerdings noch ganz eine spezielle Psychologie 
der einzelnen Berufe; auBerdem hat eine solche Anwendung noch sehr grofle Fort- 
schritte in der Technik der Begabungsprüfungen zur Voraussetzung. — Über viele 
Einzelheiten der Arheit kann man anderer Meinung sein; zweifellos wird sie aber dop- 
pelten Nutzen bringen: Sie kann dem beruflichen Prüfungsleiter manchen praktischen 
Wink zur Ausführung und rechnerischen Bearbeitung der Versuche geben, sie kann 
aber auch pädagogisch und psychologisch Interessierte dazu anregen, die Jugend zu 
beobachten, sie gerade in der Berufswahl in zweckmäßiger Weise zu beeinflussen und 
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endlich nach neuen Methoden zu suchen, um allmählich die groBen Liicken dieser 
jungen Wissenschaft auszufiillen, die heute ihre Anwendungsmôglichkeit noch so sehr 
beschranken. Da die hier angeschnittenen Fragen nicht ohne Hilfe von Fachpsycho- 
logen gelóst werden kónnen, ist das Buch an dieser Stelle referiert worden. 
Marthe Vogt. 


Kaufmann, Hugo, Allgemeine und physikalische Chemie. II. Teil. 3., ver- 
besserte Auflage. Walter de Gruyter & Co., Berlin und Leipzig 1924. (Sammlung 
Góschen, Bd. 698.) 


Der zweite Band dieser ۳ und physikalischen Chemie“ zeichnet sich 
durch dieselben Vorzüge aus wie der erste. (Vgl. Referat: dieses Journal, Bd. 30, 
Heft 1 u.2.) Der Verf. bringt eine Einführung in die Probleme der Valenzlehre, 
stellt dar, wie sich eine Reihe von optischen Eigenschaften der Kórper — Lichtbrechung, 
Farbe, Lumineszenz usw. — auf Besonderheiten des Molekülbaues zurückführen lassen, 
behandelt dann die Gebiete der Thermo-, Elektro- und Photochemie, um mit einer 
Beschreibung des Atombaues und der damit zusammenhängenden radioaktiven Er- 
scheinungen zu schlieBen. : Marthe Vogt. 


Abderhalden, Emil, Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden, Abt. IX, 
Methoden zur Erforschung der Leistungen des tierischen Organismus. TI. 3, H. رگ‎ 
Lief. 116: Methoden der Vererbungsforschung. Berlin und Wien, Urban A 
Schwarzenberg, 1923. 210 S. | 


Fünf Arbeiten aus der Feder berufener Fachleute, jede in sich abgeschlossen, und 
doch alle einander ergánzend: | 


Bauer, Julius: Methoden der Konstitutionsforschung (34 S.). — Die Erfassung 
und Berücksichtigung der individuellen Verschiedenheiten des Patienten sind für den 
Arzt von groBer Bedeutung. Die Konstitutionsforschung erstreckt sich auf die Kenntnis 
der individuellen Variabilitat, der Häufigkeit der Varianten, ihrer Entstehung und 
ihrer Bedeutung für den Verlauf und die Behandlung bestimmter Krankheitsprozesse. 
Die individuelle Variabilitát bezieht sich auf morphologische Eigenschaften des äuBeren 
Habitus einschlieBlich der im Laufe des Lebens eintretenden natürlichen Veránderungen, 
ferner der inneren Organisation und den funktionellen Eigenschaften der einzelnen 
Organe. Die Variationsstatistik ermôglicht SchluBfolgerungen auf die biologische 
und klinische Bedeutung eines festgestellten Konstitutionsmerkmals bei Kenntnis 
des Abstandes der Variante vom Mittelwert und ihrer Häufigkeit innerhalb der Popu- 
lation. Die Ursache der individuellen Variabilität liegt einerseits in äußeren Faktoren 
(Kondition, Paratypus), andererseits vorzüglich in der geschlechtlichen Fortpflanzung 
(Konstitution, Genotypus): Umwelt und Erbanlagen bestimmen zusammen die Kórper- 
verfassung (Phänotypus). Das biologische Experiment zur Trennung konditioneller 
und konstitutioneller Eigenschaften ist beim Menschen ausgeschlossen; hier bleibt 
nur die Untersuchung des Vorhandenseins einer der vier Ursachen konstitutioneller 
Merkmale: in erster Linie Vererbung, dann Amphimixis, Keimánderung bzw. -schädigung 
bei den Eltern, und schließlich Mutation, die eigentlich auch nur Keimänderung ist. 
Die klinische Bedeutung der individuellen Variabilität wird an den Beziehungen zwischen 
Rheumatismus und dem muskulären Menschentypus (Sigaud) illustriert, wie auch 
sonst instruktive Beispiele die Méglichkeiten und Wege der Erforschung der einzelnen 
genannten Momente erläutern. 

Kammerer, Paul: Methoden zur Erforschung der Vererbung erworbener Eigen- 
schaften (3o S.). — Ohne auf die aktuelle Streitfrage der Môglichkeit der Erblichkeit 
von Modifikationen einzugehen, die leider gegenwärtig als definitiv abgelehnt angesehen 
zu werden pflegt, bespricht der Verfasser rein sachlich systematisch die Methoden, die 
spáter zu ihrer vólligen Klarstellung führen kónnten. Die deskriptiven Methoden, 
die vergleichend ókologische wie die vergleichend embryologische, liefern nur Arbeits- 
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hypothesen, aber keine direkten Beweise; eher scheinen partiell experimentelle Methoden, 
wie Wettsteins Beobachtungen an Lamium purpureum, die Vererbbarkeit milieu- 
entstandener Abänderungen zu stützen, wenn auch die mangelnde Kenntnis des 
Zusammenhangs zwischen Umwelt und Artbild dem Versuche viel Beweiskraft nimmt. 
Weit mehr versprechen die experimentellen Methoden, wie 1. die planmäßige Züchtung 
ausreichenden, womöglich kontraselektorisch ausgewählten Materials durch mehrere 
Generationen mit Kontrollversuchen (Normalkulturen), Rückversetzung in normale 
Bedingungen, unter Berücksichtigung der Môglichkeit ungenügender Intensitát des 
wirksamen Reizes und Aufhórens der Modifikabilität bei einzelnen Individuen oder 
Stadien, sowie Züchtung von reinen Linien und Nachkommen von Kreuzungen; 
2. die Keimbläschenveränderung nach lokalisierten Traumen (mit bejahender Be- 
antwortung der Frage nach Vererbbarkeit erworbener Eigenschaften!); 3. die Vital- 
färbung, welche die Móglichkeit der Stoffwanderung aus dem Kórper in die Keime 
demonstriert; 4. die Transplantationen, und zwar Keimdrüsenvertauschungen, Pfropf- 
hybridenerzeugungen und Xenienerzeugungen; schlieBlich 5. die Regeneration von 
somatischen Teilen und den Keimdrüsen. 

Kammerer, Paul: Methoden der experimentellen Variationsforschung (28 S.). — 
Der Verf. weist zunáchst an einigen Beispielen nach, daB die Natur von Zwischen- 
formen und Lokalrassen, d. ከ. ob milieubedingt (äußere Faktoren) oder durch Bastar- 
dierung entstanden (innere Faktoren), nicht durch Naturbeobachtung, sondern nur 
durch das Experiment beweisend erklárt werden kann. In bezug auf Variations- 
versuche mit inneren Faktoren wird die Selektions-, Inzest- und Kreuzungsmethode, 
sowie der EinfluB des Entwicklungsstadiums, Alters und der inneren Sekretion be- 
sprochen. Für die Untersuchung áuferer Faktoren kommen der Akklimatisations- 
versuch (Freilandzuchten nach Verpflanzung in ein anderes Milieu) und Laboratoriums- 
versuche unter willkürlicher Veránderung der (nach Davenport) acht Kategorien 
auBerer Einflüsse in Betracht; noch bedeutungsvoller sind die Methoden der Faktoren- 
analyse, wo bei gleichbleibendem sonstigen Milieu eine einzige veränderte Kategorie 
der Einflüsse in abgestuften Graden wirkend gemacht wird. Anschließend bespricht 
der Verfasser die Methoden zur Begrenzung der Variabilitát, Abgrenzung der Variations- 
arten und der Untersuchung kombinierter äußerer und innerer Variationsfaktoren. 

Haecker, Valentin: Methoden der Vererbungsforschung beim Menschen 
(100 pi — Die Erforschung der Erblichkeit normaler, leicht anomaler und schwerer 
pathologischer Eigenschaften morphologischer, physiologischer und psychischer Art 
kann beim Menschen so gut wie gar nicht durch das Experiment unterstützt werden: 
Biologische Massenstatistik, genealogische, zytologische und phänogenetische Methoden 
müssen es zu ersetzen trachten. Besonders die beiden ersteren Untersuchungsweisen 
gelangen an klassischen Beispielen so eingehend zur Besprechung, daB hier nur kurz 
Schlagworte aus den Kapitelüberschriften aufgezählt werden. sollen, um einen Einblick 
in die Reichhaltigkeit des Stoffes zu gewühren: Variationsstatistik; Variationsreihe 
und -kurve; Mittelwert, Standardabweichung; Korrelation; Verwertung der Tabellen; 
Bravaisscher Korrelationskoeffizient; Rangordnungskoeffizient; Pearsons Kon- 
tingenzkoeffizient; Vierfelderkoeffizient; prozentualische Berechnung; Wert der stati- 
stischen Methode; Stamm-, Ahnen- und Erbtafeln; Gewinnung des Materials; Nach- 
weis dominanter und rezessiver Merkmale und ihrer Geschlechtsbedingtheit, des Zea- 
und Avenatypus. Die Fülle von Formeln, Tabellen und Schemata zeugt schon rein 
äußerlich für die gründliche Durcharbeitung und instruktive Darstellung des Stoffes; 
sehr zweckmäßig erachtet Ref. die Aufzählung einführender Schriften bei jedem 
gróDeren Abschnitt auBer der Angabe von Zitaten für die besprochenen Theorien, 
Methoden und Beispiele, wie sie auch die übrigen Arbeiten bringen. 

Sommer, Robert: Methoden der Familienforschung (18 S). — Die Arbeit 
stellt eine Ergánzung der vorigen dar. Fast ohne jede Literaturangabe werden das 
Studium der Familiennamen, Urkunden, Siegel, Wappen und Grabdenkmäler, die 
Aufstellung von Abstammungs-, Ahnen- und Sippschaftstafeln sowie eines Ehe- und 
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| Kaufmann, M. Die OR ewa HE LOS rein ge bei Si ዘይን und Hypnose fist 
Mit 4. Tafeln. 38 8. Verlag: Karl Marhold, Verlagsbuchhandiung, Halle sS 2994 s 
4 |: Suggestion: um | Hypnose spielen sich in BewuBtseinszuständen ab, die dem ee 

lichen Wachzustand nicht entsprechen. Daraus folgt; daß der Wachzustand mehr 
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AA Bewußtsein aber entsteht nur durch. ‚Gegenübersetzung der Person. zur Außenwelt. ` 


EC hewulitsein. zurück, 


0x, Vert, hat: ‚mehrere Bewufitseinstypen. aufgestellt und hat einen. mánnlichen, einen | ee 
kindlichen. (dem der weibliche naher kommt) und. einen. Greisentypus. herausgeariffen. GN de ۱ 
‘Bei der graphischen Darstellung einer: Hypnose von 3o Minuten Dauer tritt. dis 
Wë ፳በ6588846. allmählich tiefer, überschreitet. die Amnesielinie, um dann ziemlich stel ` 
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[Aus der Königl. ungarischen psychiatrisch-neurologischen Universitätsklinik in Budapest. 
Vorstand: Hofrat Prof. Dr. E. E. Moravcsik.) 


Zur Pathoarchitektonik der Dementia praecox. 


Von 


Dr. Julius Schuster 
e. I. Assistenten der psychiatrisch-neurologischen Universitütsklinik in Budapest. 


Mit 64 Abbildungen auf 56 Tafeln (1—52). 
Einleitung. 

Obwohl mir eine größere Zahl von klinisch sorgfältigst untersuchten 
und vom pathoarchitektonischen Standpunkt aus anatomisch durchforschten 
Dementia-praecox-Fállen, insbesondere solchen von kurzem Verlauf der Er- 
krankung, zur Verfügung steht, beschränke ich mich, dem Rate der Begründer 
und Meister der pathoarchitektonischen Forschung C. und O. Vogt folgend, 
darauf, die Krankheitsfälle einzeln zu beschreiben. 

Zum Ausgangspunkt meiner Mitteilungen habe ich einen Fall von Dementia 
praecox gewáhlt, der im klinischen Verlauf ganz prägnante Krankheitszeichen 
aufweist und dessen Zentralnervensystem sorgfältigst konserviert wurde. 

Die Analyse derartiger Fälle von Serienschnitten durch das ganze Gehirn 
wird uns nach Sammlung eines größeren Tatsachenmaterials über das wirkliche 
pathologisch-anatomische Substrat des jugendlichen Irreseins, der Dementia 
praecox, aufklären. Es werden ähnliche Untersuchungen die Frage der Einheit- 
lichkeit oder Nichteinheitlichkeit des Krankheitsbildes entscheiden. 

Herrn Hofrat Professor Dr. E. E. Moravcsik schulde ich nicht nur wegen 
der Überlassung des wertvollen Materials tiefen Dank, sondern hauptsächlich 
auch wegen der schon in den ersten Jahren meiner klinischen Tatigkeit (1908) 
oft gegebenen, lebhaften Anregungen, die dahin zielten, ich méchte doch die 
Krankheitsgruppe oder die Erkrankung Dementia praecox einem sorgfältigen, 
ausgedehnten, pathologischen Studium unterwerfen. Die ersten Falle, die zur 
Bearbeitung gelangten, waren nicht früh genug nach dem Tode fixiert, so daß 
die nach mehr als 24 Stunden sezierten Krankheitsfalle für uns nur zur Orien- 
tierung über die Verhältnisse geeignet erschienen. Nur später kamen einige 
Falle, die durch den klinischen Verlauf und die sofortige Fixation des Zentral- 
nervensystems zur pathoarchitektonischen Studien ein geeignetes Material ab- 
gaben, in die Sammlung der psychiatrisch-neurologischen Universitätsklinik. 


Von diesem günstigen Material habe ich einen prágnanten Krankheitsfall von 
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Dementia praecox gewählt und denke im weiteren die ähnlichen Fälle an 
diesen anzureihen. In späteren Mitteilungen sollen auch größere Übersichts- 
bilder der verschiedenen Arcac der Gehirnrinde gebracht werden, dic als die 
Ausfüllung dieser Lücke meiner vorliegenden Arbeit,” welche ich auch sehe, 
dienen sollen. Zur Darlegung der Verhältnisse habe ich Bilder verfertigt, die 
die Hälfte der Rinde abbilden, um cinige Eigenschaften und Züge der patho- 
architektonischen Störung besser darstellen zu können; leider war es nicht 
möglich, auf größere Platten als 23 x 18 cm zu photographieren. Im späteren 
sollen die myeloarchitektonischen Befunde bei einigen Fällen von Dementia 
praecox beschrieben werden, eine Reihe von Weigert-Pal-Serien sind fertig- 
gestellt. 

Auf die klinischen Streitfragen der Dementia praecox kann hier nicht ein- 
gegangen werden. 


Pathologisch-anatomische Befunde und einige pathoarchitektonische Befunde bei 
der Dementia praecox. 


Der Leichenbefund bei Dementia praecox läßt für die gróbere Betrachtung keine 
auffallenden Veránderungen des Schädelinhalts erkennen, nur wird hie und da über 
Verdickung und Odem der Pia berichtet, letzteres offenbar als Ausdruck agonaler 
Vorgänge. Dagegen hat sich gezeigt, daß wir es in der Hirnrinde mit schweren und 
ausgedehnten Erkrankungen des Nérvengewebes zu tun haben. Alzheimer hat in 
einigen Fallen, die unter dem Bilde des Delirium acutum zugrunde gingen und von 
ihm der Katatonie zugerechnet werden, tiefgreifende Veránderungen an den Rinden- 
zellen, besonders der tiefen Schichten, beschrieben. Die Kerne erscheinen 
hochgradig aufgebläht, die Kernmembran stark gefaltet, der Zelleib bedeutend ge- 
schrumpft mit Neigung zum Zerfall. Ähnliche Befunde sind dann späterhin vielfach 
erhoben worden, auch in Fällen, die nach làngerem psychischen Siechtum an anderen 
Krankheiten zugrunde gegangen waren. Nissl sah regelmäßig ausgedehnte Zell- 
erkrankungen, die zu erheblichen Ausfällen geführt hatten, ohne jedoch starke Ver- 
zerrung und Schrumpfung der Rinde zu beobachten, wie wir sie bei der Paralyse kennen 
gelernt haben. In alten, zum Abschlusse gelangten Fällen fand Alzheimer in weiter 
Ausbreitung Zellveränderungen, die als Endzustánde schwerer, ab- 
gelaufener Erkrankungen aufgefaßt werden müssen, namentlich sklero- 
tische Formen. 

Sehr háufig fanden sich Einlagerungen lipoider Abbaustoffe in den verschieden- 
artigen Gewebszellen, auch schon bei ganz jugendlichen Personen. Auffallend 
oft wurden Gruppen von Nervenzellen beobachtet, in denen die basalen Fortsätze 
durch Fettanhäufung unformlich aufgetrieben erscheinen. Endlich konnten auch 
diffuse Ausfälle von Rindenzellen festgestellt werden. All diese schwersten Krankheits- 
reste lieBen sich ganz vorwiegend in der zweiten und dritten Rindenschicht nachweisen. 
Wada gibt ebenfalls an, daß die großen Pyramidenzellen verhältnismäßig schwächer 
betroffen werden. Sioli konnte im Zusammenhang mit dem Untergang der Zellen 
eine starke Ansammlung von lipoiden Zerfallsstoffen in der Rinde nachweisen, im 
Gewebe und namentlich um die Gefäße herum. Die Fibrillen fand er oft noch 
gut erhalten, Moriyasu sah sie vielfach zerfallen. Wada berichtet, daß die extra- 
zellulären Fibrillen schwer verändert sind und Goldstein erklärt, daß namentlich 
die stärkeren Fibrillen geschädigt werden. Die Glia nimmt an den Krankheitsvorgängen 
lebhaften Anteil. In den akuten Fällen sah Alzheimer Auftreten von amóboider 
Gliawucherung, Anhäufung von Gliazellen um die Nervenzellen herum und krankhafte 
Neubildung von Fasern, welche die Zellen in eigentümlicher Weise ,,umklammerten”. 
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Nissl beobachtete namentlich in den tieferen Rindenschichten zahlreiche, in 
Rückbildung begriffene, mächtige Gliazellen, wie sie unter normalen Verhältnissen 
vorkommen. Besonders auffallend waren ferner überall Gliazellen mit kaum gefárbtem 
Zeleib und bláschenhaftem, eigentümlichem, blassem, sehr groBem Kern, die vielfach 
an die erkrankten Nervenzellen dicht angelagert, ja in dieselben hineingedrängt er- 
schienen, meist wie die gewóhnlichen Trabantkerne an der Basis, aber auch an anderen 
Stellen. Auch diese Gebilde lieBen sich ganz vorzugsweise in der inneren Zone der 
Markleistenschicht nachweisen. Nach Siolis Mitteilungen zeigen die Gliazellen in 
der ersten Rindenschicht, sodann in der Tiefe der Rinde und im Mark, starke Neigung 
zu krankhafter Faserbildung und Vergróberung des Protoplasmas, im Mark fanden sich 
reichlich amóboide Gliazellen. Eisath sah ebenfalls vermehrte Faserbildung, Dunkel- 
fárbung der Gliakerne, in den tieferen Schichten Vermehrung der Gliakórnchensubstanz, 
spärliche, eichelfórmige Trabantzellen mit pigmentósem Zerfall, im Marke schmächtige, 
atrophische Gliazellen und bald Vermehrung, bald Verminderung der Faserbildung. 


Die Markfasern erscheinen nach den Befunden von Goldstein, sowie von De 
Buck und Deroubaix etwas gelichtet, besonders im supraradiáren Flechtwerk. 
Goldstein, Agostini, Gonzales, Moriyasu, Klippel und Lhermitte be- 
schreiben leichte Faserausfälle in den Strángen und Veránderungen an den Vorder- 
hornzellen des Rückenmarks. Von einigen Untersuchern, Obregia, Klippel und 
Lhermitte, Doutrebente und Marchand wurden auch Veründerungen an den 
Gefäßen gefunden, Gefäßneubildung, Wucherung der Gefáfzellen. Da die Gefäße 
in der Regel an dem Krankheitsvorgang ganz unbeteiligt sind, haben wir es dabei 
wohl mit zufälligen, etwa durch Alter, Alkoholismus, Lues bedingten Nebenbefunden 
zu tun. Doutrebente und Marchand sahen zahlreiche Nervenzellen auf embryonaler 
Entwicklungsstufe, auch Agostini berichtet über Spuren von Entwicklungshemmungen 
und Resten kindlicher Erkrankungen. Mondio fand in sechs Fällen Windungs- 
anomalien, die er als Entartungszeichen auffaBt. 

Schróder beschreibt unter gleichen Gesichtspunkten in einem Falle Verlagerung 
und Doppelkernigkeit von Purkinjeschen Zellen, sowie synzytiale Bildungen an den 
Pyramidenzellen der GroBhirnrinde. 

Eine Vorstellung von den wichtigsten Befunden bei der Dementia praecox sind 
Sklerose, fettiger Zerfall, fibrinoide Granula usw. 

DaB die Ausfálle vorzugsweise in der zweiten und dritten Rindenschicht gefunden 
sind, wurde bereits erwähnt. Von einigen Untersuchern, Mondio, Zaplachta, 
Agostini, De Buck und Deroubaix, Dunten, Wada wird angegeben, daß sie 
das Stirnhirn und die Gegend der Zentralwindungen, auch den Schläfenlappen, stärker 
in Mitleidenschaft ziehen als die Hinterhauptrinde. Klippel und Lhermitte be- 
richten auch über atrophische Veränderungen im Kleinhirn. 

In den übrigen Organen des Körpers lassen sich im allgemeinen nur die durch die 
zufällige Todesursache bedingten Befunde erheben. 

Dide, der nach Veränderungen in den Geschlechtsdrüsen suchte, fand diese 
gesund, sah dagegen öfters fettige Entartung der Leber. 

Benighni und Zilocchi beschreiben zwei Fälle mit ausgebreiteter Fettentartung in 
Leber, Nieren, Herz, Gefäßen, Schilddrüse, Hypophyse. Es muß vorderhand dahin- 
gestellt werden, obderartigen Befunden irgendwelche weiterreichende Bedeutung zukommt. 


Machen wir endlich noch den Versuch, die Beziehung der bisher erhobenen 
anatomischen Befunde zum klinischen Krankheitsbilde einer kurzen Betrachtung 
zu unterziehen, so könnte zwei Umständen Bedeutung zugemessen werden: 
der Verteilung der krankhaften Veränderungen auf der Rindenoberfläche und 
der verschiedenen Beteiligung der Rindenschichten. Wenn es sich bestätigen 
sollte, daß die Erkrankung vorzugsweise die vorderen Hirngegenden, die Zentral- 


windungen und den Schläfenlappen betrifft, so würde sich diese Ausbreitung 
1^ 
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einigermaßen mit unseren heutigen Anschauungen über den Sitz der bei der 
Krankheit in erster Linie geschädigten psychischen Verrichtungen vereinigen 
lassen. Es liegt doch aus mancherlei Griinden nahe, die beim Menschen besonders 
stark entwickelte Stirnhirnrinde in engere Beziehung zu seinen hôheren Ver- 
standesleistung zu bringen, die bei unseren Kranken im Gegensatz zum Ge- 
dächtnis und eingelernten Fähigkeiten regelmäßig schwere Einbuße erleiden. 
Die vielfachen Willens- und Bewegungsstörungen, die zum Teil bis in das 
Zusammenspiel der Muskeln hineingreifen, werden uns an feinere Störungen 
in der Nähe der vorderen Zentralwindung denken lassen. Da es nicht zu 
Lähmungen oder echten apraktischen, auch wohl nur andeutungsweise einmal 
zu motorisch aphasischen Störungen kommt, dürfen wir, obgleich darüber bisher 
keine Untersuchungen vorliegen, annehmen, daß die eigentlichen Auslösungs- 
stätten der Bewegungen von der Zerstörung nicht betroffen werden. 

Dagegen deuten die eigenartigen, der sensorischen Aphasie ähnelnden 
Sprachstörungen und die eine so große Rolle spielenden Gehörstäuschungen 
wohl auf eine Beteiligung des Schläfenlappens hin. Auch hier kommt jedoch 
keine wirkliche Worttaubheit zustande, sondern nur eine Abschwächung des 
regelnden Einflusses der Klangbilder auf die sprachlichen Ausdrucksbewegungen, 
vielleicht auch eine Lockerung des Zusammenhanges zwischen ersteren und 
den Sprachvorstellungen; wir haben uns somit die Störung wesentlich ver- 
wickelter und weniger umschrieben zu denken, als bei der sensorischen Aphasie. 
Die ganz vorwiegend sprachlichen Inhalt aufweisenden Gehörstäuschungen 
haben wir wohl als Reizerscheinungen im Schläfenlappen zu deuten; 
es dürfte kein Zufall sein, daß wir sie regelmäßig neben der Sprachverwirrtheit 
und den Wortneubildungen beobachten. Die Erscheinungen des halluzina- 
torischen Nachsprechens und Gedankenlautwerdens weisen darauf hin, daß 
auch die Beziehungen zwischen Vorstellungsinhalt und Sinnesgebieten von 
eigentümlichen Störungen betroffen werden (Kraepelin). 

Da die Bedeutung der Rindenschichtung zurzeit noch fast ganz unbekannt 
ist, wird es kaum móglich sein, über den Einfluf des Sitzes der krankhaften 
Vorgànge in bestimmten Schichten Vermutungen aufzustellen, obgleich er 
gewiß für die Gestaltung des Krankheitsbildes nicht gleichgültig ist. Nach 
den ausgedehnten Erfahrungen Alzheimers darf man annehmen, daß die 
dauernden Ausfälle an arbeitsfähigem Nervengewebe vorzugsweise die zweite 
und dritte Schicht der Rinde, also die kleineren Nervenzellen betreffen, wenn 
auch in den akuten Abschnitten des: Leidens ein stárkeres Befallensein der 
tieferen Schichten durch die dort besonders auffálige Gliawucherung vor- 
getäuscht wird. Dagegen liegen sowohl die ersten Endstellen der von den Sinnes- 
-organen in die Rinde einstrahlenden Bahnen, wie die großen motorischen Zellen, 
in die wir den Ursprung der dem Rückenmark zustrebenden Pyramidenbahnen 
verlegen, in der Tiefe der Rinde, deren Bau auch noch am meisten demjenigen 
tierischer Hirnrinden ähnelt. In diesen Schichten werden sich daher vermutlich 
die Vorgänge abspielen, die einmal dem Auftauchen einer Sinnesempfindung, 


andererseits der Auslósung eines Bewegungsantriebs entsprechen, oder sich 
ihnen: zunächst anschließen. 
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Demgegenüber dürfen wir den oberen, kleinzelligen Schichten solche 
Leistungen zuschreiben, die hóheren seelischen Entwicklungsstufen eigentümlich 
sind, da sie beim Menschen, namentlich im Stirnhirn, ihre stárkste Ausbildung 
erreichen. Wenn es auch nicht angeht, sich über diese Verháltnisse ins einzelne 
gehende Vorstellungen zu machen, so liegt es doch nahe, hier vor allem an den 
Vorgang der Abstraktion zu denken, der die Wahrnehmungen zu allgemeinen 
Begriffen, die sinnlichen zu hóheren Gefühlen, die Antriebe zu dauernden Willens- 
richtungen umgestaltet. Diese abstrakten Schópfungen der höheren Seelen- 
tätigkeit sind es, aus denen sich der Kern der geistigen Persönlichkeit zusammen- 
setzt. Als dauernder Niederschlag der Lebenserfahrungen beherrschen sie das 
Denken, Fühlen und Wollen des Menschen für lange Zeiten und machen es bis 
zu einem gewissen Grade unabhängig von den Erlebnissen des Augenblicks, 
die durch Verstärkung, Dämpfung oder Berichtigung unter Umständen auch 
Verfälschung erfahren. 

Es ist wohl nicht zu kühn, zu betonen, daß bei der Dementia praecox an- 
scheinend gerade der Verlust jener dauernden Grundlagen des Seelenlebens, 
wie sie durch die Abstraktion geschaffen werden, das Krankheitsbild vielfach 
auf das stärkste beeinflußt in der Zerfahrenheit des Denkens, im wiederspruchs- 
vollen Wechsel der Gefühlsregungen, in der Triebartigkeit des Handelns 
(Bleuler). | 

Die kleinzelligen Schichten erstrecken sich in ziemlich ein- 
förmigem Bau nahezu über die gesamte Hirnoberfläche. Die Ver- 
mutung liegt daher nahe, daß sie außer der Abstraktion, vielleicht im Zusammen- 
hang mit ihr, die Aufgabe haben, allgemeine Beziehungen zwischen den mehr 
an umgrenzte Gegenden gebundenen Leitungen der tieferen Schichten, ins- 
besondere den sinnlichen Wahrnehmungen und den Willensantrieben, zu ver- 
mitteln. 

Die eigentliche seelische Verarbeitung der äußeren Erfahrung, ihre An- 
gliederung an vergangene Erlebnisse, ihre kritische Beurteilung an der Hand 
der früher gewonnenen Maßstäbe, ihre Verknüpfung zu neuen, seelischen Ge- - 
bilden, zu Schlüssen, schöpferischen Ideen, könnte ebenso einem derart zusammen- 
fassenden Organ zugeschrieben werden, wie die abwägende Vorbereitung des 
Handelns, das Reifen von Entschlüssen auf Grund von Überlegenheit. Es 
liegt auf der Hand, daß die hier genannten Leistungen vor allem als Grund- 
lagen der inneren Einheitlichkeit und Folgerichtigkeit des Seelenlebens an- 
gesehen werden können. Die Tatsache, daß die Wirkung äußerer Einflüsse 
wesentlich durch die dauernde Eigenart der betroffenen Persönlichkeit bestimmt 
wird, und daß umgekehrt das Handeln den Ausfluß der gesamten Lebenserfahrung 
darstellt, drängt uns notwendig zu der Annahme, daß auch das Organ unseres 
Seelenlebens Einrichtungen enthalten muß, die einen allgemeinen Zusammen- 
hang aller psychischen Werkstätten untereinander vermitteln. Gerade die 
Zertrümmerung des seelischen Mechanismus bei vielleicht noch überraschenden 
Einzelleistungen ist, wie früher dargetan, die eigentliche Grundstörung bei der 
Dementia praecox. Erweist sich Alzheimers Befund als ein regelmäßiger, 
so dürften wir aus ihm mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit schließen, daß 
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in den kleinzelligen Schichten jene einheitliche Zusammenfassung der Seelen- 
leistungen vor sich geht, deren Zerstórung die Dementia praecox kennzeichnet. 

Diese Vermutung gewinnt eine wichtige Stütze in dem Umstande, daß 
bei unserer Krankheit die inneren seelischen Verrichtungen in der Regel ver- 
hältnismäßig wenig beeinträchtigt sind, entsprechend der geringeren Schädigung 
der tieferen Rindenschichten. Leidlich gut erhalten bleibt oft das rein sinnliche 
Auffassungsvermögen, die Erinnerung an Wahrnehmungen, ferner das ein- 
gelernte Wissen, die Fertigkeiten. Verloren geht dagegen das Urteil, die Kritik, 
die schópferische Begabung, überhaupt die Fähigkeit zu hóherer Verwertung 
des Wissens, das Kónnen. Lust und Unlust empfinden die Kranken oft noch 
mit größter Lebhaftigkeit, aber der Sinn für Schönheit, die Freude an der 
Erkenntnis, das Mitgefühl, der Takt, die Andacht schwinden ihnen ebenso, 
wie die verständnisvollen, fortlaufenden Gemütsbeziehungen zu den Lebens- 
ereignissen. Auch Willenserregungen von größter Starke und Nachhaltigkeit 
kónnen die Kranken zeigen, aber sie sind gänzlich unfáhig, ihr Leben nach 
überlegtem Plan folgerichtig durchzuführen. Wir sehen somit auf allen Gebieten 
des Seelenlebens die stammesgeschichtlich alten Leistungen eine größere Wider- 
standsfáhigkeit gegen den Krankheitsvorgang darbieten, als die den hóchsten 
Entwicklungsstufen angehórenden seelischen Fähigkeiten, entsprechend der 
geringeren Schádigung tieferer, mehr tieráhnlicher Rindenschichten gegenüber 
denjenigen, die erst mit dem Auftreten der verwickeltsten Seelenleistungen 
zur Ausbildung gelangen. 

Die Durchsichtigkeit dieses Verhältnisses wird durch die Môglichkeit des 
Fortbestehens einzelner, viel geübter Fähigkeiten etwas getrübt. Wir dürfen 
wohl annehmen, daß der Sitz sowohl des sinnlichen, wie des mechanischen 
Gedächtnisses vorzugsweise in den tieferen Rindenschichten zu suchen ist, 
dort in den Sinneszentren, hier in den Státten, die das Zusammenspiel der Be- 
wegungen vermitteln. Der früher erworbene Erfahrungsschatz vermag bis zu 
einem gewissen Grade die Zerstórung der hóheren Leistungen zu verdecken, 
soweit eben die selbstándige Seelentátigkeit durch eingelernte Fertigkeiten 
ersetzt werden kann. Gerade die Verstandesarbeit äußert sich vielfach in den 
in sprachlicher Form festgelegten Vorstellungsverbindungen und Denkgewohn- 
heiten, während auf den Gebieten des Gemütslebens und des Handelns in weit 
hóherem Grade eine Anpassung an die besonderen Bedingungen des gegebenen 
Augenblicks erforderlich ist. Vielleicht liegt hierin ein wesentlicher Grund 
für die klinische Erfahrung, daB die Stórungen der Dementia praecox hier früher 
und stárker hervorzutreten pflegen als in den Verstandesleistungen. 

Weiterhin aber wird durch die Zerstórung der einheitlichen, das gesamte 
Seelenleben zusammenfassenden und beherrschenden Persónlichkeit dem Einfluf) 
stammesgeschichtlich alter Einrichtungen ein Spielraum freigegeben, den sic 
sonst niemals gewinnen kónnen. Ich rechne hierhin namentlich die Regungen 
der Befehlsautomatie und des Negativismus, die nicht durch Überlegungen 
oder Stimmungen ausgelóst werden, sondern regellos auftauchen oder schwinden. 
Auch die Stereotypie als allgemeiner Ausdruck der bahnenden Wirkung von 
Willensantrieben dürfte hierher gehóren, ebenso die den tiefen Blódsinn kenn- 
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zeichnenden rhythmischen Bewegungen. Endlich kónnte man in den Manieren 
und Entgleisungen des Handelns die Folge mangelhafter Zielbewußtheit der 
Willensantriebe sehen, dic sie allerlei Nebeneinflüssen leichter zugänglich macht. 


Über den Ursachen der Dementia praecox schwebt heute noch ein undurch- 
dringliches Dunkel. Sicherlich bestehen gewisse Beziehungen zum Lebensalter. 
57°’, der bei der klinischen Schilderung verwerteten Fälle begannen vor dem 25. Jahre. 
Hecker, der die Benennung der Hebephrenie ,,Jugendirresein* schuf, war sogar 
geneigt, die Ausgänge seiner Hebephrenie geradezu als cin Stehenbleiben des gesamten 
psychischen Lebens auf der Entwicklungsstufe der Pubertätsjahre zu betrachten. 
In der Tat finden wir, wenigstens bei der läppischen Verblödung, so manche Züge 
wieder, die uns aus den gesunden Entwicklungsjahren wohlbekannt sind. 

Dahin gehört die Neigung zu ungeeigneter Lektüre, die naive Beschäftigung 
mit den „höchsten Problemen“, die unreife „Schnellfertigkeit‘ des Urteils. 
die Freude an Schlagworten und klingenden Redensarten, ferner der unvermittelte 
Stimmungswechsel, die Niedergeschlagenheit und Ausgelassenheit, die gelegentliche 
Reizbarkeit und die Triebartigkeit des Handelns, eine mit Fixierungen verbundene 
Tendenz zur Auflösung in Phasen (Ergoschizis, Moravcsik). ۱۱6 
Handlung kann quasi in der Mitte auch einfach abgeschnitten oder abgebrochen, nicht 
gänzlich vollendet werden (Ergodialeipsis, Moravcsik).!) Auch die Abgerissenheit 
der Gedankengänge, das halb gespreizte, großsprecherische, halb verlegene, scheuc 
Wesen, das alberne Lachen, die unpassenden Scherze, die gezierte Sprechweise, die 
gesuchte Derbheit und die gewaltsamen Witze sind Erscheinungen, die beim Gesunden 
wie beim Kranken auf jene leichte innere Erregung hindeuten, mit welcher die Um- 
wälzung der Geschlechtsentwicklung einherzugehen pflegt. 

Dennoch werden wir aus diesen Ähnlichkeiten noch nicht auf ursächliche Be- 
ziehungen der Dementia praecox zur Pubertät schließen dürfen, da eine zeitliche Be- 
schränkung des Leidens auf die Entwicklungsjahre durchaus nicht stattfindet. 

Zingerle hatte einen Fall von Dementia praecox schr eingehend untersucht. 
Nachdem er die Krankengeschichte gebracht hat, geht Verfasser in eine sehr minutiöse, 
makroskopische und mikroskopische Beschreibung des Falles ein. In dem Falle von 
Zingerle fand sich makroskopisch, abgesehen von Anomalien der Oberflächengliederung 
außer einer stellenweisen, milchigen Trübung der Pia, nichts Abnormes. Es bestand 
keine Atrophie der Windungen, keine bemerkenswerte Erweiterung der Ventrikel, 
das Ependym ist glatt und zart. 

Der anatomischen Untersuchung erschien der Fall durch das verhältnismäßig 
jugendliche Alter des Patienten, die nicht zu lange Dauer der Erkrankung bei schwerer 
Intensität aller Erscheinungen, sowie durch die geringe Schwere der tuberkulösen 
Veränderungen im Körper günstig gewesen. 

Makroskopische Veränderungen sind bei Katatonie speziell von französischen 
Autoren erwähnt, so z. B. von Klippel und Lhermitte Verschmälerung von Mark 
und Rinde. Von Zimmermann und Obregia wird auch Atrophie der Windungs- 
züge erwähnt, Hemiatrophie oder lobäre Atrophie des Kleinhirns. Verdickungen der 
Häute ohne Infiltration (Klippel und Lhermitte). Über Pachymeningitis, Lepto- 
meningitis und leichtere meningitische Veränderungen berichtet Obregia, Schütz, 
Lukäcs, Marchand. Schütz erwähnt auch das Vorkommen von Hydrocephalus 
internus und externus. Goldsteins Fall zeichnete sich durch Pia-ödem und Ver- 
dickung der Pia aus, wie es auch Weber beobachtete. 

Die Beziehungen dieser makroskopischen Veränderungen zum Wesen des Krankheits- 
prozesses sind ohne weiteres klar festzustellen und immer dieselben. Zum Teile sind 
sie Reste frühzeitig abgelaufener Erkrankungen, wie der Hydrocephalus und die Ver- 





1) Über einzelne motorische Erscheinungen Geisteskranker: E. E. Moravcsik: Zeitschrift 
I. Psychiatrie, Bd. 64. 
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wachsung des Foramen Magendi im Falle Pótzl oder!) die Piazyste im Falle von 
Goldstein?) und mögen Ausdruck dafür sein, daß die Erkrankung auf einem vor- 
bereiteten Boden zur Entwicklung gekommen ist. Zum Teile mógen Veränderungen 
wohl auch durch die begleitenden kórperlichen Erkrankungen, wie z. B. die so háufige 
Tuberkulose, zustande kommen. 

Entwicklungsstórungen im Gehirn wurden nach Untersuchungen von Mondio, 
insbesondere durch Asymmetrien, inkonstante Anomalien der histologischen Struktur, 
wie mangelhafte Ausbildung der inneren Kórnerschicht im Stirnlappen (Zimmer- 
mann), abnorme Gestaltung und Reihenanordnung der Ganglienzellen (Weber) 
kenntlich gemacht. 

Klippel und Lhermitte, Deny und Barbe beschrieben auch Fälle mit Syringo- 
myelie im Rückenmark. 

Doutrebente und Marchand nehmen auch neben einer Dementia praecox 
auf chronisch entzündlicher Basis eine solche konstitutioneller Natur an, welche bei 
erblich Belasteten auftritt, deren schlecht entwickelte Ganglienzellen einer psychischen 
Schádigung im Moment der Pubertát rasch unterliegen. 

Schwere Stórungen der Entwicklung, wie sie bei Idioten, Mikrozephalen usw. 
in Form von ausgedehnten Heterotopien, Mikrogyrien, Porenzephalien oft gefunden 
werden, sind in keinem Falle gefunden worden, so daß die Entwicklungsstórungen sich 
also innerhalb bescheidener Grenzen halten und bisher überhaupt nur in der geringeren 
Zahl der Fálle vorkommen. 

Makroskopische Abnormitáten zeigten sich im Falle Zingerles in Anomalien 
der Oberfláchengliederung und einer Asymmetrie der GroBhirn- und Kleinhirn- 
hemisphären. 

Histologisch liegt im GroBhirn môglicherweise eine verhinderte Reife von Ganglien- 
zellen und Stórung von Einstellung derselben vor. Auf eine solche muB wohl die oft 
ganz verkehrte Stellung von Ganglienzellen bezogen werden. Die iibrigen Verlagerungen 
der Zellen stehen aber wohl mit dem ErkrankungsprozeB selbst in Beziehung. Im 
Kleinhirn beschrieb Claude eine auf kongenitalen Wachstumsstórungen beruhende 
Atrophie und Stórung der Entwicklung der Purkinjeschen Zellen. In dem Falle 
von Zingerle sind die Entwicklungsanomalien am Kleinhirn stárker ausgeprágt, als 
am Großhirn, und zwar gehört hierher die unregelmäßige Anordnung und Lagerung 
der Purkinjezellen, die Verlagerung derselben in die Kórnerschicht und ihre zum Teil 
mangelhafte Ausbildung. Die zwischen und über den Purkinjeschen Zellen gelegenen 
kleineren und vielgestaltigen Ganglienzellen sind wohl nichts anderes, als verlagerte 
und nicht ausgewachsene Purkinjesche Zellen, denen sie mit ihren verzweigten Fort- 
Sëtzen oft auffallend ähneln ; derartige Formen kommen bei verschiedenen Entwicklungs- 
stórungen vor. Auch Rondoni hatte an Stelle der Purkinjezellen kleinere Elemente 
verschiedener Form gesehen, die er für nicht ausgewachsene Ganglienzellen hielt. 

Entwicklungsstórungen in solchem Umfange findet man auch bei Individuen, 
welche niemals geisteskrank waren. 

Histologische Veránderungen im Gehirn wurden von einer groBen Zahl von Autoren 
gefunden, negative Befunde wurden von Dreyfuf und Lukács beschrieben. Eine 
bestimmte Lokalisation der Veründerungen besteht nicht. Sie sind über die 
ganze Gehirnrinde ausgebreitet, wie es Eisath, Goldstein, Sioli u. a. gefunden 
haben, und darüber hinaus noch sind die basalen Ganglien, das Kleinhirn und selbst 
das obere Rückenmark mit betroffen. Es erscheint somit das ganze Zentralnerven- 
system erkrankt, was auch von Moriyasu, Goldstein, Klippel und Lhermitte 
beobachtet wurde. In Übereinstimmung mit den Angaben von Goldstein und 
Zalplachta sind die Veránderungen in den vorderen Gehirnteilen stärker ausgeprägt, 
doch glaubt Moriyasu, eine derartige topographische Abgrenzung nach der Intensität 


1) Pötzl, Neur. Ztrbl. 1908. 
D Goldstein, Zur pathol. Anatomie der Dementia praecox. Neur. Ztrbl 1909. 
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der Veränderungen in Abrede stellen zu müssen. Im Falle von Zingerle war der 
Scheitellappen viel stärker betroffen als die Zentralwindungen. 

Nach der Meinung der oben genannten Autoren sind die Kuppen der Windungen 
viel mehr verändert, als die Rinde im Bereiche der Furchenwindungen. Die einzelnen 
Rindenschichten selbst sind auch nicht gleichartig erkrankt, die äußeren Lagen zeigen 
regelmäßig Zellveränderungen, welche in den tiefen Schichten nur vereinzelt vorkommen. 
In diesen tritt dagegen eine stärkere Wucherung der Gliaelemente hervor, auf welche 
zuerst Alzheimer aufmerksam gemacht hatte. 

Die Frage, welche Gewebe des Gehirns in den Krankheitsprozeß einbezogen sind, 
ist für die Auffassung des Krankheitsvorgangs von großer Bedeutung. Überein- 
stimmende Resultate liegen noch nicht vor. 

Den Gefäß- und Bindegewebsapparat fanden viele Autoren unberührt, hingegen 
die Ganglienzellen und Gliagewebe verändert die Franzosen Klippel und Lhermitte, 
Laignel und Lavastine. 

Ladame und Zaplachta hielten ihre Befunde an den Gefäßen und Gefäßscheiben 
von interkurrenter Natur. Auch im Falle von Zimmermann waren die Gefäß- 
veränderungen auf Basis seniler Involution und Arteriosklerose entstanden. 

In einer Anzahl von Beobachtungen wurden aber Befunde an den Meningen 
und den Gefäßen erhoben, für welche es nicht ohne weiteres sicher ist, daß sie akzidentell, 
durch anderweitige Erkrankungsvorgänge erzeugt sind. 

Die fleckige Piainfiltration und das stellenweise Verwachsen mit dem Rindensaum 
im Falle von Zingerle wird auch von Moriyasu und Zimmermann bestätigt. 
Auch die Anhäufung von Lymphozyten in den erweiterten perivaskulären Lymph- 
räumen ist nicht so selten (Ladame, Moriyasu, Lukäcs, Vogt). Zingerle und 
Obregia haben auch Zellproliferation der Gefäßadventitia beschrieben, Behr sah 
auch Stäbchenzellen und Vogt sah stellenweise Wucherung der Endothel- und Ad- 
ventitiakerne (siehe auch bei Moriyasu). Ladame berichtet über das Vorkommen 
von Plasmazellen in den perivaskulären Räumen, hingegen sah Zingerle spärliche 
Plasmazellen in der infiltrierten Pia, aber nie im Gehirn selbst. Diese Veränderungen 
sind gegenüber denen der Glia und des Nervengewebes so geringgradig und unbeständig, 
daß dieselben zu den sekundären gerechnet werden müssen, da man die schweren, 
komplizierenden Krankheiten und deren Folgen in Betracht ziehen muß, wie die Tuber- 
kulose, welche zur Zirkulation toxischer Produkte Veranlassung geben. 

Pigment und Fettkörnchenhaufen, als Produkte der Zerfalls- und Degenerations- 
erscheinungen und -prozesse der Nervenzellen, die protagonoiden und lipoiden Sub- 
stanzen, die in den Lymphscheiden und Gefäßwandungen abgelagert sind, ist ein auf- 
fällig häufiger Befund, den Sioli, Goldstein, Moriyasu, Vogt, Zingerle u.a. 
gefunden hatten. Das sind Abbauprodukte, die in den Lymphscheiden der Gefäße 
aufgeschwemmt werden und von da in die Gefäßwandungen eindringen. Tatsächlich 
sieht man auch derartige Abbauprodukte sowohl frei im Gewebe, als auch in den Nerven 
und Gliazellen in reichlichem Maße angesammelt. Aus diesen Befunden läßt sich auf 
den degenerativen Krankheitsprozeß im Nerven- und Gliagewebe schließen. 

Man findet eine diffuse Verminderung der Nervenzellen (Maschtschenko, 
Ladame, Goldstein, Sioli, Moriyasu, Zimmermann). Obregia zeigte an 
einem Falle von Dementia praecox eine unregelmäßige Grenzlinie zwischen der Molekular- 
zone und der Schicht der kleinen Pyramidenzellen. 

Die schwersten herdartigen Ausfälle von Nervenzellen hatte aber Zingerle in 
seinem Falle beschrieben, aus dem auf eine schwere Rindenerkrankung zu schließen 
ist. In diesen Herden ist der Mangel einer entsprechenden Gliawucherung auffallend. 
Nissl machte auf einen ohne Schrumpfung der Rinde einhergehenden Zellenschwund 
aufmerksam. 

Unregelmäßige Stellungen der Ganglienzellen sind in der Nachbarschaft von 
Gebieten am ausgeprägtesten sichtbar, wo Zellenschwund vorhanden ist, und da sie 
überhaupt mehr auf die Pyramidenschichten beschränkt sind, in welchen sich die 
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schwersten Zellenveränderungen finden, müssen sie wohl mit Erkrankungsvorgängen 
in Beziehung gebracht werden. DaB durch solche die Einstellung der Zellen stark 
verändert werden kann, wissen wir ja durch anderweitige Erfahrungen. 

. Auch Klippel und Lhermitte fanden derartige Veränderungen in einem Falle, 
speziell in der Pyramidenschicht. Cramer erwáhnt die mangelhafte Ausrichtung 
der Pyramidenzellen. Hingegen beschrieb in einem Falle von Delirium acutum 
eben Alzheimer die Schiefstellung der Pyramidenzellen, was beweisen würde, daB 
eine derartige Veránderung in einem relativ kurzdauernden ProzeB sich entwickeln 
kann; übrigens folgte auf die Beobachtungen Alzheimers die Bestátigung Thomas', 
welcher bei Delirium acutum die Schiefstellung der Ganglienzellen und deren Ver- 
lagerung beschrieb. 

Die Ganglienzellen sind meist stark verándert; man findet bis zur Nekrose der 
Nervenzellen die verschiedensten Zellzerfallsbilder. ۱ 

7,1 26۳16 teilt die Nervenzellveränderungen in drei Hauptformen ein, die lokali- 
satorisch gewisse Unterschiede zeigen und sich nicht gleichmaBig auf alle Schichten 
verteilen. 

In erster Linie bestehen markante chronische Zellveränderungen: chronische 
Atrophie und sklerotische Degeneration. Das eigentiimlich glasige Aussehen 
des Protoplasmas ist auffallend, was übrigens schon Schütz, Klippel und Lhermitte 
auch beschrieben haben. Auch Zingerle fand ähnliche Zellveränderungen. 

Die Zellveränderung ist stellenweise bis zur Bildung ganz strukturloser Kliimpchen 
vorgeschritten. Im allgemeinen ist aber bei diesen Formen, trotz der Verlagerung 
der Kerne und der oft schweren Umbildung des Protoplasmas, die äußere Zellformation 
gut erhalten. 

. Eine Vermehrung der protoplasmatischen Fortsátze fand Eisath bei den chroni- 
schen Formen der Dementia praecox. 

Die Degenerationserscheinungen stellen sich an den Zellen in den ver- 
schiedensten Formen dar. 

Wie Eisath, Klippel und Lhermitte u. a. beschreiben, sind die Zellumrisse 
vielfach nicht mehr feststellbar. Die Kerne sind zum Teil stark fárbbar (Klippel), 
zum Teil eckig, krümelig und geschrumpít, ganz homogen. Häufig sind auch Pigment- 
ablagerungen, die als Háufchen dem Kerne anliegen. An den regressiven Veránderungen 
beteiligen sich auch die Trabantkerne, unter denen auch Eisath zweigartige Formen fand. 

Vielfach sind die Kerne vergrófert, wie geschwollen, und ärmer an färbbarer 
Substanz. An solchen Formen ist auch die Membran verdünnt und manchmal ge- 
runzelt. Einzelne Kerne sind abgeblaßt und scheinen in Verflüssigung begriffen. In 
der Literatur sind ganz homogene Gliazellen (Eisath) sowie langgestreckte, recht 
große Gliakerne, umgeben von einem hellen, zelligen Zelleib noch erwähnt (Vogt). 

Dies führt uns auf die Besprechung jener eigentümlich veránderten groBen Glia- 
zellen, die man vereinzelt in der Rinde in grôBerer Zahl in der Substanz der Stamm- 
ganglien fand. Sie sind weniger durch die Form des Zelleibes, der stellenweise einfach 
vergrößert, stellenweise mit seinen Umrissen ganz undeutlich ist, als durch die mannig- 
faltige lappige Gestaltung des Kernes auffállig und ich fand sie bisher in keinem Falle 
erwähnt. 

Es haben wohl, abgesehen von Vogt, andere Autoren große Zellformen beob- 
achtet, ohne aber dieser auffälligen Veränderungen an den Kernen Erwähnung zu 
tun. So fand Zimmermann in zwei seiner Fälle eine enorme" Aufquellung der 
Kerne. 

Eisath beschreibt bei den akuten Formen neben kleinen Gliakernen große, helle, 
stark geschwellte Kerne, die das Vier- bis Fünffache der normalen Größe erreichten. 
Bei den chronischen Formen der Dementia praecox vermißte er dieselben. 

Bei der von Eisath beobachteten Form sieht man allmähliche Übergänge von 
größeren, blassen, mehr ovalen Kernformen und es fragt sich, wodurch diese auf- 
fällige, lappige Umgestaltung der Kerne zustande gekommen ist. Eisath bezieht 
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sich auf die Anschauungen Albrechts, welcher auf Grund der Annahme eines flüssigen 
Zustandes des Zellkernes derartige Veränderungen auf eine Verminderung der Ober- 
flächenspannung, die von verschiedenen Forschern (Moriyasu, Schütz) hervor- 
gehoben wurde, zurückführte. Ebenso trifft dies für die leichteren Veränderungen 
mit beginnendem Zerfall der chromatophilen Substanz zu. Dagegen ist die äußere 
Gestalt der Zellen schon stärker in Mitleidenschaft gezogen bei jener zweiten Form 
der háufigeren Zellveránderungen, bei der das Protoplasma durch Flüssigkeitsansammlung 
vom Kerne auf eine starke, seróse Durchtránkung infolge Gehirnódems zurückzuführen 
ist, womit auch der eigentümlich maschige Bau des Gehirngraus in Übereinstimmung 
steht. Die Zellen erscheinen, so lange nur die perinukleáren Ringe gebildet sind, gebláht, 
die Fortsátze undeutlich, und es zeigt sich eine Tendenz zur Abrundung der Zellen. 
Mit Zunahme der Flüssigkeit geht die Form der Zelle ganz verloren und es bleiben 
schlieBlich nur mehr Protoplasmareste mit dem mehr oder weniger destruierten Kerne 
übrig. Diese Beschreibung der Zellveránderungen ist hauptsächlich in dem Falle 
von Zingerle sehr ausgesprochen gewesen, auch Ladame erwähnt, daB viele Zellen 
hydropisch verándert erscheinen. 

Vakuolen werden von Zimmermann, Schütz, Moriyasu beschrieben; das 
Vorkommen von Vakuolen im Zelleibe und allmahliche Unkenntlichwerden und Ver- 
schwinden der Ganglienzellen erwähnt Zalpachta; Moriyasu hinwiederum ው ከ 
die zentrale Chromatolyse in seinen Fallen. 

Die meisten Autoren, welche neben den chronischen Zellveränderungen noch 
andere fanden, beschrieben ‘dieselben als akute Zellerkrankung in Form von homogener 
Schwellung mit Chromatolyse, VergrôBerung und Aufhellung des Kernes. 

Auffallend haufig wurde jedoch die dritte Form der Zellveránderungen beob- 
achtet, die von einer Wucherung der Trabantkerne begleitet ist und gewôhnlich als 
Neuronophagie bezeichnet wird. Hierbei ist die äußere Gestalt der Zelle meist eben- 
falls stark verändert. Die Oberfläche erscheint uneben, wie angenagt, und auch bei 
dieser Form kommt es háufig zu einem Zerfall und Schwund des Protoplasmas, 
schlieBlich auch des Kernes. 

Stürker als über die Art der Zellveránderungen schwanken in den bisherigen 
Berichten die Angaben über die Lokalisation derselben. In einer Reihe von 
Beobachtungen wurden alle Schichten der Rinde betroffen gefunden 
(Ladame, Sioli, Zimmermann, Goldstein, Vogt, Klippel und Lhermitte). 

Zalplachta und Alzheimer fanden besonders die tiefen Schichten verändert. 
Laignel-Lavastine aber die kleinen und groBen Pyramidenzellen, Maschtschenko 
vorwiegend die kleinen Pyramidenzellen. Nach Moriyasu hingegen sollen die 
Pyramidenzellen stárker betroffen sein als die Elemente der polymorphen Schicht. 

Im Falle von Zingerle liegen die Verhältnisse nicht so einfach; denn die Rinde 
ist fast überall in ihrer ganzen Dicke erkrankt, die einzelnen Veränderungen sind jedoch 
schichtweise verteilt. In den Pyramidenzellenlagen finden sich hauptsächlich die 
degenerativ- atrophischen, sowie die hydropischen Formen. 
| In der inneren Körnerschicht und der Schicht der polymorphen Zellen dagegen 
lokalisiert sich vorwiegend die Wucherung der Trabantkerne. 

In Hinsicht auf die starken Zellausfälle kann man daher schließen, daß im Falle 
von Zingerle ein älterer Krankheitsprozeß der Zellen vorliegt, der mehr die äußeren 
Schichten betrifft. Die Neuronophagie ist nach Schröder eine kurzdauernde Er- 
krankung und kann also auch jüngeren Datums sein. Auch Weber hält die Neu- 
produktion von Gliazellen um die Nervenzellen, ebenso wie am äußeren Rande der 
perivaskulären Räume, für Äußerungen eines akuten Vorganges, welcher bei jeder 
schweren Schädigung des Gehirns (Zirkulationsstörungen, Intoxikation) vorkommt. 

Entsprechend dieser vorwiegenden Verteilung älterer chronischer Veränderungen 
auf die äußeren Schichten der Rinde zeigen sich auch weitgehende Defekte in den 
Assoziationssubstraten derselben, die auf einen alten Erkrankungsprozeß schließen 
lassen. Auffällig ist aber, daß diese Faserdegeneration in ihrer Stärke mit den Zell- 
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veränderungen nicht ganz parallel geht. Sie ist viel hochgradiger, als man es erwarten 
wiirde, und die Tangentialfaserschicht sowie das supraradiäre Geflecht sind bis auf 
wenige Reste ganz geschwunden. 

Die tieferen Assoziationsgeflechte der Rinde samt den Radiärstrahlen sind nur 
in verhältnismäßig geringem Grade gelichtet. Einen Zerfall von Markfasern, besonders 
im supraradiären Flechtwerk, beobachteten auch Goldstein und Weber; Moriyasu, 
Maschtschenko, Cramer beschreiben einen allgemeinen Schwund der Markfasern. 
Unter den Fällen von Zimmermann fand sich nur einer mit Lichtung der Rinden- 
fasern. Im ganzen sind im Verhältnis zur Zahl der Beobachtungen die Angaben über 
Veränderungen der Markfasern auffällig spärlich. Am Nervenparenchym finden wir 
somit eine Mischung von chronischen und akuten Veränderungen und unter letzteren 
speziell solche, welche durch ein Hirnödem entstanden sind, ohne daß aber klinisch 
einer der plötzlichen Todesfälle beobachtet wurde, auf welche Goldstein geneigt 
war, die akuten Veränderungen zu beziehen. 

Eine starke Beteiligung des Gliagewebes an dem Krankheitsprozeß wird von 
den meisten Forschern angegeben, in Form von Wucherung und Degeneration, und 
zwar stärker an den zelligen Elementen, spärlicher an der Faserung. Ein Teil der 
Zellen, besonders in der weißen Substanz, ist ohne Veränderungen geblieben. 

Die Wucherungserscheinungen finden sich in Übereinstimmung mit Alzheimer, 
Cramer, Sioli, Weber u.a. am stärksten in den tiefen Rindenschichten, stellen- 
weise, aber mehr fleckweise, kommt auch eine Verdichtung der Randglia mit Kern- 
wucherung an der Rindenoberfläche vor, wie sie auch von Doutrebente und Mar- 
chand, von Elmiger, Weber, 51011 u. a. erwähnt wird. 

Sie steht dabei mit den vorhandenen meningealen Verdickungen in deutlichem 
Zusammenhang. An einzelnen Rindenteilen ist auch eine mäßige Kernvermehrung 
in den äußeren Rindenschichten sichtbar, zum Teil frei oder als Wucherung von 
Trabantkernen um die Pyramidenzellen. Niemals erreicht sie aber so starke Grade, wie 
in den tiefen Rindenlagen. Nicht in allen Literaturfällen scheint eine solche schicht- 
weise stärkere Gliawucherung vorhanden zu sein. 

Nicht selten wird die Gliaverdichtung und Kernvermehrung als diffus über die 
ganze Rindendicke verbreitet angegeben (Klippel und Lhermitte, Ladame, 
Maschtschenko, Moriyasu, Goldstein). 

Während Alzheimer und Sioli die pathologische Gliafaserbildung sich auf 
die Markleiste erstrecken sahen, wird in vielen Fällen das im Verhältnis zur Rinde 
geringe Betroffensein der Gliafasersubstanz in der weißen Substanz hervorgehoben. 
Häufiger ist dagegen die auch im Falle von Zingerle deutliche Verdichtung von Glia- 
zellenteilen um die Gefäße, teils in Form von freien Haufen inmitten der weißen 
Substanz. 

An den Zellen sind stets mannigfaltige Degenerations- und Proliferationsvorgänge 
nachzuweisen. Letztere äußern sich durch Vergrößerung der Zelleiber, charakteristische 
Anordnung und dunklere Färbung der Chromatinsubstanz im Kerne, sowie durch 
die erwähnte pathologische Faserbildung. Alzheimer erwähnt, daß Spinnenzellen 
in den tiefen Rindenschichten so zahlreich sein können wie bei der Paralysis progressiva. 

Es können dabei flache, lappige Verwölbungen der Zellen entstehen, oder als 
anderes Extrem, es können ganz umschriebene trommelschlägerartige Vorwüchse 
dadurch entstehen, daß an einem Punkte plötzlich eine starke Verminderung der 
Oberflächenspannung erzeugt wird, wodurch an den betreffenden Stellen ein plötzliches 
Hervorpressen von Inhalt aus dem Zelleib erfolgen muß. 

Die Form des Vorwuchses wird sich modifizieren, je nach den Widerständen, 
die derselbe im Zelleibe findet. 

Alzheimer erwähnt auch, daß derartige Knospen durch Verdünnung des Stieles 
vollkommen frei werden können und nun als freie Kerne in der Zelle liegen. Er sah 
solche Sproßbildungen an den verschiedenartigen Gewebszellen, besonders an den 
Gefäßendothelien. 
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Es ist nur fraglich, ob die Anschauungen von Albrechts eine Erklarung fiir 
die Genese dieser eigentiimlichen Zellform geben. Es bleibt freilich noch ganz offen, 
worauf diese umschriebene Verminderung der Oberflächenspannung des Kernes zuriick- 
zuführen ist; jedenfalls miissen im Zelleibe Veränderungen vor sich gegangen sein, 
welche zu einer eingreifenden Stórung des normalen endozellulären Spannungs- 
verhaltnisses geführt haben; vielleicht spielen hierbei physikalische Anderungen der 
Hirnmaterie eine größere Rolle als rein chemische (Alzheimer). 


Die Annahme der Albrechtschen Erklärung schlieBt die Móglichkeit der posts 
mortalen Gerinnungserscheinungen aus; die Veründerungen sind also in einer Zeit 
des flüssigen Zustandes der Kernsubstanz entstanden. 


Das Verháltnis der Gliafasern zu den Zellen stellt sich zum Teil in der Art dar, 
wie es Eisath beschrieben hat, der die kurzen Fasern bei den Trabantzellen derart 
an die Kerne gelagert fand, daß eine sichelfórmige Figur entstand. Gliafortsätze 
schmiegen sich an die Oberfláche der Ganglienzellen an, umkreisen im Bogen dieselben; 
dieses Verhalten der Gliafasern, die die Trabantzellen produzieren, erwühnt auch 
Alzheimer. 

Die Befunde in den Stammganglien im Hirnstamm und im Halsmark decken 
sich im wesentlichen mit denen in der Gehirnrinde, und es finden sich, wie auch Gold- 
stein, Moriyasu, Klippel und Lhermitte beobachteten, dieselben Veránderungen 
an den Gefäßen, Nervenzellen und am Gliagewebe. Es bestehen nur gewisse Unter- 
schiede darin, daB je nach dem Orte gewisse Veránderungen stárker hervortreten. 
So sind im Rückenmark sklerotisch veránderte Zellen háufiger als in den Stamm- 
ganglien, in welchen die Bilder der Neuronophagie und Formen mit perinukleáren, 
hellen Ringen überwiegen. Ebenso fehlen im Rückenmark die erwáhnten gelappten 
Gliakerne, die besonders um den Nucleus caudatus reichlich sind. Die Gliafaserung 
zeigt nirgends eine nachweisbare Vermehrung. An den Nerven sowohl als auch an 
den Gliazellen ist durchgehend der reiche Gehalt an Pigment und Fettkórnchen auf- 
fallig, ebenso wie auch die Pia des Rückenmarks von Pigmentansammlungen in grôBeren 
Häufchen fórmlich infiltriert ist (Eisath). 


Bei langer Dauer der Erkrankung sind auch die Markfasern des Rückenmarks 
vermindert. Moriyasu, Klippel und Lhermitte beschreiben eine Lásion der 
Gollschen Stránge mit Entartung der hinteren Wurzeln. 


Eine gesonderte Besprechung verdienen die Kleinhirnveränderungen. Kleist 
bringt die katatonen Bewegungserscheinungen mit einer Läsion oder Veránderung 
der kortikozerebellaren Bahnen in Zusammenhang, ebenso wie Babinsky und Dufour 
und Claude. 

Es wurde Atrophie des Kleinhirns gefunden (Klippel und Lhermitte), die 
entweder ausschlieBlich eine Hemisphüre und ganze Lappen betrifft (Hemiatrophie 
cerebelleuse) oder die Veränderung beschränkt sich nur auf die grauen Kerne und 
die Lamellen (globale Atrophie). Bei der ersten Form sind die Purkinjeschen Zellen 
vermindert, in ihrer Form aber erhalten, bei der Struktur der zweiten Form zeigen 
sie nebst den Veränderungen der Struktur, Verminderung der chromatophilen Substanz 
und exzentrische Lage der Kerne. Ebenso sind die Elemente der Körnerschichten 
vermindert. Die Glia ist nicht beteiligt. Die Hemiatrophie ist nach Klippel und 
Lhermitte keine Folge sekundärer Veründerungen und geht der Entwicklung der 
psychischen Symptome voraus. Die Oberflächenatrophie ist sekundärer Natur, 
manchmal auch Folge der Tuberkulose. 


Zwei Arten von Läsionen sind auch nach der Anschauung von Claude Atrophie, 
durch Verminderung des Volumens der Lamellen charakterisiert, mit Verschmälerung 
der Molekular- und Kórnerschicht, infolge einer kongenitalen Entwicklungshemmung, 
sowie Veränderungen der Purkinjeschen Zellen infolge Einwirkung toxisch in- 
fektiôser Schädlichkeiten, durch welche auch die Rindenaffektion hervorgerufen 
worden war. 
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Zellerkrankungen und Zellausfälle beobachtete auch Goldstein, Moriyasu; 
letzterer beobachtete an den Purkinjeschen Zellen, daß die Fortsätze stellenweise 
fehlten; auch sah er Vakuolen im Zelleibe. Zingerle faßt die Veränderungen in 
seinem sehr sorgfältig untersuchten Falle wie folgt zusammen: | 

„Die Veränderung ist: ı. eine ausgedehnte, im ganzen Zentralnervensystem ver- 
breitete, 2. äußert sie sich durch eine schwere Affektion der Nervenzellen und 
Fasern der grauen Substanz unter Mitbeteiligung des Gliagewebes, der 
aber nur zum Teil der Charakter einer Reaktion auf nervöse Destruktion 
zukommt. Dennes sind degenerative Veränderungen der Glia vorhanden und außerdem 
ist die Gliawucherung selbst zum Teil eine selbständige, besonders in der Umgebung 
der kleinen, noch mehr aber in der der größeren Gefäße in der weißen Substanz, wobei 
gar keine Degeneration der Markfasern nachweisbar ist.“ 

Veränderungen in den Meningen und Gefäßen treten dagegen in den Hintergrund 
und in einigen Fällen fehlen sie ganz. Trotzdem keine enzephalitischen Herde, Er- 
weichungsprozesse usw. vorhanden sind, hält Zingerle mit anderen Autoren die 
Veränderungen für eine einer organischen Hirnerkrankung entsprechende, deren Intensität 
großen Schwankungen unterworfen ist. Manchmal ist der Prozeß so schwer, wie bei der 
Paralyse (Moriyasu — der Faserschwund, Zellveränderungen) oder wie Alzheimer 
es bei der Dementia paralytica beschreibt, wo man eine Spinnenzellenvermehrung findet. 

Nach Alzheimer, Ziehen u. a. fehlt in schweren Fällen eine Störung der Rinden- 
architektur, ein schwerer Markscheidenzerfall und die Gliawucherung ist verhältnis- 
mäßig bescheiden und mehr auf die äußerste Rindenschicht beschränkt. Nach Meyer 
dagegen zeigen die Gefäße ausgesprochen regressive Veränderungen. 

Eine gewisse Ähnlichkeit besteht nach der Meinung von Zingerle mit den 

Rindenbefunden bei der einfachen, nicht durch arteriosklerotische Zerstörungen 
komplizierten Dementia senilis. 
.. Die Autoren erwähnen neben den Zellveránderungen verschiedener Art, Verlust 
der Markfasern der Rinde, regressive und progressive Veränderungen an der Glia, 
Pigmentreichtum in den Zellen, im Grundgewebe und in der Gefäßwand, Vermehrung 
der Trabantzellen, die in die Leiber der Ganglienzellen eindringen (Moriyasu, Meyer). 
Das sind aber seltene Fälle und bei der unkomplizierten Katatonie sollen nach den 
obigen Autoren und nach Zingerle perivaskuläre Gliosen, Gefäßveränderungen, 
Schrumpfungen der Rinde fehlen. 

Es gibt chronische Infektionen, Ernährungsstörungen, die zu Zirkulationsstörungen 
und Kachexie führen, bei welchen die Gehirnveränderungen oft eine Ähnlichkeit mit 
denen bei Katatonie aufweisen. 

Unter diesen Erkrankungen ist es in erster Linie die Tuberkulose, die hier in 
Betracht kommt, da sie ja eine häufige Komplikation der Katatonie bildet. Riche, 
Barbé, Wickersheimer haben auf die Wichtigkeit der Berücksichtigung dieser 
interkurrenten Erkrankungen hingewiesen, Laignel, Lavastine und Leray kamen 
auf Grund ihrer Untersuchungen von Tuberkulösen zu dem Ergebnis, daß die Läsionen 
derselben Art sind, wie bei der Dementia praecox, und sich nur durch ihre geringere 
Intensität unterscheiden. | 

Vogt fand in einigen Fällen von Tuberkulose chronische Veränderungen der 
Nervenzellen, zum Teil leichten, zum Teil schweren Grades. 

Er beschreibt lange, stark gefärbte Kerne innerhalb des intensiv geschrumpíten 
Zelleibes mit sichtbaren Axonen, auch leichtere Zerfallserscheinungen mit Bildung 
von hellen Räumen um die Kerne. Gliakernwucherung war nicht vorhanden. Piere 
fand Chromatolyse fast bis zur völligen Zerstörung des Protoplasmas nebst Deformation 
der Kerne, geringe Veränderungen am Gliazellkörper. Er konnte auch im Kleinhirn 
die Veränderungen nachweisen. Erwähnung verdient ferner das wiederholt beob- 
achtete Ödem der Häute und der Gehirnsubstanz und Erhöhung des Gehirngewichtes. 

Oppenheimer, Ducamp, Jakob beschreiben Gehirnveränderungen bei Zir- 
kulationsstörungen mit Psychose, ausgedehnte akute und chronische Zellveränderungen 
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mit Zerfall der intrazellulären Fibrillen, Ersatz der chromatophilen Substanz durch 
hellbraunes Pigment, Vermehrung der Gliabegleitzellen mit deutlicher Beeinflussung 
der Form der Ganglienzellen, Rasenbildung, progressive Veränderungen der Glia- 
zellen. Jakob erwähnt nichts von einer pathologischen Gliafaserbildung. 

Die bei kôrperlichen Erkrankungen erhobenen Befunde verglichen mit den bei 
der Katatonie erhobenen zeigen doch Unterschiede, wie die schweren, in die 
tiefen Zellschichten der Rinde lokalisierten Veränderungen, wie die starke Degene- 
ration der Markfasern der Rinde, die Hypertrophie der Gliafasern, Neuproduktion 
der Gliafasern, Wucherung von Spinnenzellen (Alzheimer), wie solche bei den er- 
wühnten kórperlichen Erkrankungen mit Erschópfung, Fieber, Kachexie infolge mangel- 
hafter Ernáhrung nicht das Bild einer schweren Rindenerkrankung hervorrufen 
kónnen. 

Hingegen glaubt Zingerle, daB bis zu dem Zeitpunkte, wo nicht ganz un- 
komplizierte Fálle von Katatonie vorliegen, wir mit Sicherheit nicht die histologischen 
Veránderungen der Katatonie feststellen kónnen. Die Anschauungen von Klippel 
und Lhermitte, Ladame, die die pathologische Grundlage der Dementia praecox 
in einer Lásion der neuroepithelialen Gewebsbestandteile, wahrscheinlich toxischer 
Natur, sehen, wird von Zingerle als nicht genug begründete, nicht einwandsichere 
zurückgewiesen. 

Schütz fand bei der Dementia praecox, daf die Architektonik der Hirnrinde 
gestört, daß das extrazelluläre Fasernetz überall gelichtet ist, daß aber diese Lichtung 
nicht die Grade wie bei der progressiven Paralyse erreicht. Die Lamina zonalis ist 
am stárksten betroffen. Die Radii sind gut erhalten, die von ihnen abgehenden Seiten- 
äste in den tieferen Schichten sind nicht besonders vermindert. 

Normale Zellen sind nur vereinzelt auffindbar, daneben finden sich alle Stufen 
des degenerativen Zerfalls. Im allgemeinen sind die Zellkonturen gut erhalten. Das 
gleiche gilt von den Fortsátzen, die vielfach einen gewundenen, auch korkzieherartigen 
Verlauf haben. Daneben finden sich auch Fortsátze, die abgebróckelt, andere, die 
abgestumpft sind. Der Kern hat ebenso.wie die Neurofibrillen eine dunklere Färb- 
barkeit angenommen. Er ist exzentrisch gelagert, oftmals bis an den Rand verdrángt. 
Kórniger Inhalt ist auch nicht selten (Schütz). 

Die Neurofibrillen sind innerhalb der Zelle verdickt, verklebt und verklumpt, 
wodurch oftmals Netzbildungen vorgetäuscht werden. Im spáteren Stadium sind 
an Stelle der Fibrillen Kórnchenreihen nachzuweisen und schlieBlich nur noch unregel- 
maBige Haufen von Schollen. In den Fortsátzen halten sich die Neurofibrillen fast 
stets länger, aber auch hier sind sie bereits verklebt und verklumpt, oftmals unter- 
brochen. Nicht selten finden sich helle Streifen innerhalb ihres Verlaufs (Schütz). 

Die Fibrillen befinden sich im degenerativen Zerfall; sie zeigen Verklumpungen, 
Verdickungen und Verklebungen, Bildung netzfórmiger Strukturen, Auflósungen in 
Körnchenreigen, Zerfall in kórnige Massen und Schollen. In den Fortsätzen ist dieser 
Zerfall meist nicht so weit vorgeschritten. Das Protoplasma zeigt viel Pigment, die 
gequollenen Vakuolen sind glasartig getrübt (Schütz). 

Moriyasu hat wieder neun Fälle von Katatonie einer genauen Untersuchung 
unterzogen. Er fand die Fibrillen in allen Gebieten der GroBhirnrinde in kleine Stücke 
zerfallen und an Zahl vermindert. Eine Prädestination bestimmter Gebiete für die 
Erkrankung konnte er nicht nachweisen. 

Moriyasu glaubt, daB diese Veränderungen der Neurofibrillen nicht für die 
Katatonie spezifisch sind, sondern sich auch bei anderen Psychosen finden. 

Marchand fand bei Dementia praecox die Zellen derart degeneriert, daß von 
den Fibrillen nur noch Andeutungen vorhanden waren. 

De Buck und Deroubaix wiesen in acht Fallen von Dementia praecox chronische 
Atrophie der Zellen, exzentrische Lagerung des Kernes, Zerfall des Zellkórpers 
und der Fibrillen nach. Die Veränderungen waren im Zellinnern stárker ausgeprägt 
als in den Fortsätzen. 
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Klippel und Lhermitte fanden bei Dementia praecox Verkleinerung und Ab- 
rundung der Pyramidenzellen, Mondio starke Veränderung der Ganglienzellen, wie 
sie von anderen Autoren bei Vergiftungen und Idiotie bereits beobachtet waren; er 
schreibt die Vielgestaltigkeit dieser Veränderungen spräche gegen ihre Verwertbarkeit., 

Obregia konnte bei Dementia praecox stellenweise die nervôsen Elemente über- 
haupt nicht nachweisen; sowohl die Nervenzellen wie auch die Fibrillen waren verändert. 

Zaplachta fand die groBen Pyramidenzellen zerstórt. In allen Fallen handelte 
es sich um chronische Veränderungen. 

Vogt hinwiederum untersuchte vier Fälle yon Katatonie in einem dieser Fälle; 
waren die Nervenzellen nicht, in drei Fallen aber chronisch verändert. 

In tiefen Schichten waren die Nervenzellen vermindert. Cramer stellte in einem 
Falle von Katatonie die Ganglienzellen atrophiert und stark gefarbt dar. Die Kerne 
waren exzentrisch gelagert, die Nisslkórper zerstórt, die Zellen verlagert. 

In einem Falle, in dem der Tod im katatonen Anfall eintrat, fand DreyfuB keine 
Veränderungen der Ganglienzellen, auch Jankys Befunde in einem Falle von Katatonie 
waren negativ. 

Für die Dementia praecox und Katatonie sind die Befunde nicht spezifisch. 
Bei chronischen Psychosen scheint schon frühzeitig eine stärkere Pigmentierung der 
Ganglienzellen einzutreten als unter normalen Verhältnissen. 

Bildung von Vakuolen ist im Zelleib der Ganglienzellen für sich allein keine 
pathologische Erscheinung; es kann dies auch eine Alterserscheinung sein. 

Es ist wahrscheinlich, daB die Veránderungen an Nervenzellen und Neurofibrillen 
auf einer gemeinsamen Ursache beruhen, da sie bei den verschiedenartigsten Krankheits- 
prozessen bald mehr, bald weniger ausgesprochen wiederkehren. Diese gemeinsame 
Ursache liegt móglicherweise in toxisch-infektiósen Prozessen, die bei der Entstehung 
der betreffenden Psychosen eine Rolle spielen und die wir bisher zum Teil noch nicht 
kennen. Eine Bedeutung kommt den beschriebenen Veránderungen hóchstens in 
pathologisch-anatomischer Hinsicht zu. In klinischer Hinsicht sind sie wegen ihrer 
Vielseitigkeit nicht imstande, eine Abgrenzung der einzelnen Krankheitsbilder von- 
einander zu ermóglichen (Kraepelin). 

Unter dem Begriff Pseudotumor des Gehirns sind diejenigen Erkrankungen 
zusammengefaBt, bei welchen das Krankheitsbild die Veranlassung zur Annahme 
einer Gehirngeschwulst gibt, wáhrend es sich im Verlaufe der Krankheit oder am 
Sektionstisch erweist, daß keine Geschwulst vorgelegen hat. Daß die Erscheinungen 
des gesteigerten Hirndrucks durch die physikalischen Zustandsänderungen in der 
Gehirnsubstanz hervorgerufen werden kónnen, indem das Gehirn infolge einer festen 
Bindung der Gewebsflüssigkeit eine Volumenvermehrung erleidet und daraus ein 
MiBverhältnis zwischen Schädelkapsel und Gehirn resultiert, ist seit den Untersuchungen 
von Reichardt erwiesen. 

Alzheimer erbrachte den anatomisch-histologischen Beweis, daß bei manchen 
akuten Krankheitszustánden des Nervensystems in den Gewebsstrukturen bestimmte 
Veründerungen auftreten, welche zu einer Anschwellung des Gehirns führen. 

Es werden ohne schwere Reaktionserscheinungen seitens der Neuroglia Schwel- 
lungen, und zwar der Nervenzellen, in der Form der ‚akuten Erkrankung“ der Nerven- 
zellen Nissls beschrieben, welche der trüben Schwellung der Drüsenzellen Virchows 
entsprächen, auch kommen die Quellungserscheinungen an den Nervenfasern in Betracht. 
Viel wichtiger sind für das Zustandekommen der Hirnschwellung jene Umwandlungen 
der gliósen Stützsubstanz, welche Alzheimer beschrieben hatte und welche er amóboide 
Neuroglia benannte. 

Nach Reichardt sollen die histologischen Ergebnisse das klinische Bild des 
Hirndrucks nicht erkláren, und fordert er einen Beweis, durch den man die Volumver- 
änderung des Gehirns nicht nur erkennen, sondern auch befriedigend erklären‘ könnte. 

Während Pótzl und Schüller den Begriff der Hirnschwellung auf alle diejenigen 
Erkrankungen auszudehnen versuchten, bei welchen es zu einer Volumenvermehrung 
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des Zentralorgans infolge der verschiedenartigen Anomalien in Bildung und Abfluß 
der intrakraniellen Gewebsfliissigkeit kommt, betont Reichardt den grundsätzlichen 
Unterschied zwischen der Hirnschwellung in seinem Sinne und denjenigen Volumen- 
vergrößerungen des Gesamtgehirns, welche durch eine Vermehrung der freien Flüssig- 
keit, sel es in den Gewebsliicken des Gehirns, sei es im Hirnventrikel, zustande kommen 
und bekanntlich als Hirnôdem bzw. als Hydrozephalus bezeichnet werden. Dies tat 
auch Nonne; er betonte den Unterschied zwischen Pseudotumor und Hydrozephalus, 
wodurch die Beziehung der Pseudotumoren zur Hirnschwellung naheliegend wurde. 

Hirnschwellung bzw. Hirndruckerscheinungen kommen vor bei: 

1. Intoxikation, mit bekannter Atiologie 

a) bei infektiósen 
b) bei durch exogene Gifte verursachten Erkrankungen, 
c) bei autotoxischem Ursprung; 

2. Epilepsie, Katatonie, also Hirnerkrankungen, bei denen nach manchen 
Ergebnissen der Stoffwechseluntersuchungen wahrscheinlich eine Intoxikation an- 
zunehmen ist; 

3. Fällen, welche man weder zu den Intoxikationen noch einwandfrei zur Epi- 
lepsie oder Katatonie rechnen kann, deren nosologische Stellung unaufgeklärt ist; 
das sind die Pseudotumoren. Während bei den meisten derjenigen Krankheitszustánde, 
bei welchen eine idiopathische Hirnschwellung angenommen werden konnte (Status 
epilepticus, Katatonie), abnorme Abbauvorgänge im Nervengewebe und besonders 
das Vorkommen der amóboiden Glia von Alzheimer nachgewiesen wurde, haben 
die anatomischen Untersuchungen bei den Pseudotumoren bis jetzt keine überein- 
stimmenden Resultate ergeben. Bei manchen Fallen, in welchen während des Lebens 
das Vorhandensein eines Hirntumors angenommen wurde, ist der anatomische Befund 
angeblich negativ gewesen (Nonne, Spielmeyer). 

Das wesentliche der histologischen Befunde in beiden Fällen 
besteht demnach in einer amóboiden Umwandlung der gliósen Struk- 
turen, welche mit einer besonderen Ausprägung um die Wandungen 
der Hirnventrikel aufgetreten sind. 

Die Epithelien des Plexus chorioideus waren äuBerst stark mit den Altmannschen 
Granula beladen; besonders ausgeprágt ist das bei dem zweiten von Rosenthal be- 
schriebenen Falle gewesen. 

Diese Befunde befinden sich in einer gewissen Übereinstimmung mit der von 
Pótzl und Schüller vertretenen Ansicht, 180 beim Zustandekommen der Hirn- 
schwellung abnorme Verhältnisse in der Bildung und im AbfluB der intrakraniellen 
Gewebsflüssigkeit mitwirken sollen. 

Was die Beziehungen derartiger Erkrankungen zur Katatonie anbetrifft, so hat 
schon Reichardt betont, daß manche Pseudotumoren sich durch das Auftreten der 
psychomotorischen Störungen auszeichnen. Wenn alle als Pseudotumor diagnostizierten 
Krankheitsbilder, bei welchen irgendwelche intrakranielle Erkrankungen die idio- 
pathische Hirnschwellung nur vorgetáuscht haben, vollkommen auf die Seite gestellt 
würden, so wáre wahrscheinlich diese symptomatologische Eigentümlichkeit noch 
auffallender und man müßte wohl Reichardt zugeben, daß viele von den wirklichen 
Pseudotumoren zur Katatonie gehóren. Diese Beziehungen zwischen Pseudotumoren 
und der Katatonie zwingen uns, die Lokalisation der anatomischen Veränderungen 
bei den akuten katatonischen Zustánden, welche sich nach den Forschungen Alz- 
heimers und Eisaths ebenfalls durch das Auítreten der amóboiden Neuroglia aus- 
zeichnen, zu berücksichtigen. Bei plótzlichem Tode bei der Katatonie hat Alzheimer 
amöboide Gliazellen nachgewiesen und in einem Falle, den Bonfiglio der Münchener 
psychiatrischen Klinik überlassen hat, hätten sich dieselben Veränderungen der 
Neuroglia nachweisen lassen, also práamóboide Gliakerne in der Rinde und in der 
Marksubstanz, während in der Nähe der Ventrikelwand die amóboiden Gliazellen 
mit homogenem Plasma vorhanden waren. 
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Die Veränderungen der Glia, welche besonders in der Ventrikelwand, also in 
den basalen Ganglien und im Balken, ausgesprochen waren, also in einer Gegend, die 
beim Zustandekommen der psychomotorischen Leistungen beteiligt ist, läßt daran 
denken, diese eigentümliche Lokalisation mit den katatonischen Zustandsbildern in 
Zusammenhang zu bringen, worauf schon Kleist hingewiesen hatte. 

Eine derartige Deutung sei aber verfrüht, und zwar ganz abgesehen von der viel- 
umstrittenen Frage über das Wesen der psychomotorischen Stórungen schon aus dem 
Grunde, weil die Entstehungsbildungen der amóboiden Veründerungen der Glia und 
die Bedeutung verschiedener Abarten derselben noch nicht vollständig aufgeklärt 
sind (Alzheimer). Alzheimer hat auch darauf hingewiesen, daB die fuchsinophile 
Granula und die lipoide Einschlüsse enthaltenden Gliaformen, welche sich auch bei 
den Pseudotumoren fanden, mit den pathologischen Abbauvorgángen, welche durch 
bestimmte Krankheitsprozesse gebracht werden, in Zusammenhang zu bringen sind. 
Andererseits sollen die mit Methylblaugranula beladenen Zellen und die entsprechenden 
pathologischen Produkte bei den besonders stürmisch verlaufenden Vorgängen entstehen. 

Rosenthal ist es geglückt, durch experimentelle Intoxikationen eine Schwellung 
der gliósen Strukturen und die entsprechenden Veránderungen der nervósen Elemente 
zu erzeugen. Es hat sich dabei aber herausgestellt, daß im Nervensystem normaler 
Tiere, welches direkt nach dem Tode keinerlei Veränderungen dargeboten hat, wenn 
es unter Zimmertemperatur gehalten wurde, die Gliazellen schon innerhalb 12 Stunden 
nach dem Tode postmortale Veránderungen erleiden kónnen, welche mit gewissen 
Formen der amóboiden Gliazellen, namentlich mit den die pyknotischen Kerne und 
Methylenblaugranula enthaltenden Elementen, vollkommen übereinstimmen, sowie, 
daB auch eine ausgesprochene Quellung der Achsenzylinder und Verflüssigung der 
Nervenzellen entstehen kónnen, was mit der Angabe von Eisath über die Widerstands- 
fähigkeit der gliósen Gebilde und besonders der Zellkerne gegenüber der Leichen- 
veránderung sich in einem Widerspruch befindet. 

Diese postmortalen Schwellungszustánde, welche anscheinend auch eine Volumen- 
zunahme des Organs zeigen, sind vielleicht durch eine Bindung der Gewebsflüssigkeit 
infolge der abnormen Sáuerung der Leiche bedingt. Sie sind insofern von einer groBen 
biologischen Bedeutung, als sie beweisen, daB die amóboide Umwandlung der 
Glia auf physikalisch-chemischen Vorgángen in der Hirnsubstanz beruht. 

Eisath hatte mit seiner Gliafärbemethode, welche auch das Protoplasma der 
Glia sichtbar macht, mehrere akute und chronische Fälle von Dementia praecox 
untersucht. 

In einer diesbezüglichen Abhandlung in der Monatsschr. f. Psychiatr. wurden 
eigenartige homogenisierte geschwellte Kerne sowie das Unsichtbar- 
werden der protoplasmatischen Fasern im Gebiete der Meynertschen 
Rindenschichten als kennzeichnend für die Gliaveránderungen bei Dementia 
praecox (akute Fálle) mit Vorbehalt hingestellt. 

Indessen haben sich die Verhältnisse schon so geändert, daß die gleichen Befunde 
auch in einem Falle von arteriosklerotischer Hirnentartung erhoben 
wurden. 

Um kürzer und übersichtlicher die Gliawandlungen bei der Dementia praecox 
abtun zu kónnen, ist es nótig, gewisse morphologische Gliaveránderungen, die jedoch 
weder eine biologische, noch eine chemische Grundlage besitzen, im allgemeinen auf- 
zustellen. 

I. Progressive Gliaveránderungen: 
einfach, 
a) Hypertrophie; 
mit vermehrter Kórnchensubstanz, 
b) Neubildung oder Vermehrung der Weigertschen Fasern. 
II. Regressive Gliaveránderungen: 
einfache bei runden und mit Fasern versehenen Zellen, 
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a) Atrophie; 
mit Bildung von vermehrter Kórnchensubstanz, 

b) chromatolytische Veränderungen der Gliakórnchensubstanz. 
Zusammenballen, Quellen und Unsichtbarwerden der Gliakörnchen- 
substanz, sowie Unsichtbarwerden der protoplasmatischen Zellfasern 
und Verschwinden der Weigertfasern. 

Gerade in betreff dieser Veränderungen ist es nötig, die Befunde mit größter 
Vorsicht aufzunehmen, weil an einem Gehirn, das von einem geistig normalen Manne 
stammt, aber erst spàt eingelegt wurde, sowohl die Gliakórnchensubstanz, wie auch 
die Weigertfasern sozusagen unsichtbar geworden waren. 

c) Die Auflösung der Gliazellen, namentlich der Trabantzellen, in Pigment- 
schollen. 

d) Homogenisierung (Bildung von amóboiden Zellen) und kleinkórniger 
Zerfall der Gliazellen. 

Auch die Homogenisierung kann postmortal sein und als Leichenveründerung 
auftreten und es ist sehr wichtig, pathologische und postmortale Umwandlungen der 
Glia scharf auseinander zu halten. (Hierüber und über bei b angedeutete Veránderungen 
wird an anderer Stelle Genaueres mitgeteilt werden.) 

Es handelt sich in den beobachteten sieben Fällen von Dementia praecox um 
chronische Erkrankungen, die Jahre und Jahrzehnte gedauert hatten und die ins- 
gesamt der Gruppe von Dementia praecox im Sinne Kraepelins angehören. 

I. Molekulare Randzone. 

In sieben Fallen Dunkelfárbung der Kerne und Vermehrung der Weigertfasern, 

letzteres, wenn nicht allenthalben, so doch stellenweise. 
2. Meynertsche Schichten der Rinde. 

Hier sind die gewóhnlichen Gliazellen von den Trabantzellen auseinander zu 
halten. In allen Fállen sind die protoplasmatischen Fasern verwachsen, undeutlich 
und in verminderter Zahl sichtbar. Dagegen in drei Füllen vermehrte Weigertfasern 
über die ganze Rinde ausgebreitet. Einmal sind die Weigertfasern außerordentlich 
vermehrt, und es fragt sich, ob das lediglich eine Erscheinung des Seniums ist. Das 
wäre nicht ganz unmöglich, allein es könnte recht wohl auch der Fall sein, daß auf 
den vorausgegangenen Zerfall des Gliagewebes sich regenerativ (Regeneration) solche 
Veränderungen eingestellt hätten. 

Die runden Gliaelemente weisen in drei Fällen vermehrte randständige Glia- 
körnchensubstanz auf. 

Bei zwei Kranken waren die Trabantzellen nicht nennenswert verändert; in 
einem dritten Falle fanden sich viele normale, nach allen Richtungen Fasern aus- 
sendende Trabantzellen vor. 

In allen Fällen fanden sich sichelförmige Trabantzellen, manchmal jedoch außer- 
ordentlich spärlich, pigmentöser Zerfall der Begleitzellen in allen sieben untersuchten 
Fällen von Dementia praecox. 


Krankengeschichte. 


S. Z., 19 J. alt, Ladengehilfe, ledig, wurde am 17. III. 2915 in die psychiatrisch- 
neurologische Universitätsklinik in Budapest aufgenommen. Familienanamnese belang- 
los; hat acht gesunde, lebende Geschwister. Ging mit 6 J. in die Schule, beendete 
vier Elementar- und drei Realschulklassen. Lernte bis zur dritten Realschulklasse 
eut, dann fiel er durch. War immer lebhaft, aber unverträglich, konnte darum als 
Lehrling und später als Gehilfe in Kurzwarenhandlungen nicht lange an einem Platze 
verweilen. Vor einer Woche wurde er aufgeregt, zog sich nackt aus und behauptete, 
er könne nichts Weißes sehen; hatte Angst, er müsse ersticken; aber um sich vor dem 
Ersticken zu retten, hatte er seine Ohr- und Nasenlöcher zugestopft. Klagte über 
Kopfschmerzen, Schwindel, und daß er nicht gut sehe. 

2* 
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Schlaflos, Appetit erhalten, obstipiert. 

Status praesens: 163 cm hoch, schwach entwickelt, abgemagert. 

Schädelknochen: Umfang: 544 mm 

Länge: 185 رو‎ 
Breite: 154 ,, 
Hôhe: 113 ور‎ 

Gesicht asymmetrisch, linke Gesichtshälfte zurückgeblieben, schmäler als die 
rechte Hälfte. Niedere, enge Stirn, Haare tief in die Schläfen und vorn in die Mitte 
eingewachsen. 

Rechte Augenbraue hôher. 

Pupillen mittelweit, reagieren auf Licht und Akkommodation gut. 

Rechter Fazialis schwächer innerviert. Die Zunge weicht nach links ab. 

Brust- und Bauchorgane ohne Befund. Puls: 90, rhythmisch. Atemzahl: 4o. 

Gibt an, er hatte seit seinem 15 J. onaniert, darum hat er Riickenschmerzen 
und es ‚kämen aus ihm Stimmen heraus“. 

Alle Reflexe sind gesteigert, sehr lebhaft. 

Flexibilitas cerea. Pat. läßt alle Muskeln entspannen und mit erschlafften Gliedern 
laBt er sich zu Boden auf den Rücken fallen. Angesprochen, zuckt er mit allen Gliedern 
zusammen und springt auf. Perseveriert, zeigt Echolalie, Echopraxie. 

In bezug auf Zeit und Ort völlig orientiert, glaubt, daß er in die Klinik wegen 
der Onanie gebracht ward. 

Pat. sagt, er höre seit 8—9—12 Tagen, aber früher bestimmt nicht, Stimmen 
flüstern. Zuhause hátte man ihm ins Ohr geflüstert, hier hóre er Stimmen aus allen 
seinen Kórperteilen; die Stimmen sind immer sehr leise, er kónne das Gesagte nicht 
verstehen, manchmal will man ihn erschrecken und spricht zu ihm mit stárkerer Stimme: 
„Weh, jetzt sticht es mir hier im Kopfe, jetzt sprechen sie hier aus meinem Kopfe, 
aber so viel, daB ich sie nicht verstehen kann; ich hatte mich früher so gut aufgeführt, 
ich hatte nie besondere Sachen gemacht, nie gestohlen.“ 

Blinzelt, dreht die Augen wáhrend des Sprechens nach allen Seiten, schlágt immer 
im Gespräch die Augen nieder, zieht den Mund hin und her, runzelt die Stirne. Er 
wiederholt ein und dasselbe sehr oft hintereinander. Spricht besonders viel von 
dem Stimmenhóren. 

,Man flüstert mir sehr viel aus meinen Unterschenkeln, von dort droht man 
mir mit den bósesten Sachen und sehr Vieles, aber ich mache mir nicht viel daraus, 
seit gestern, denn jemand hatte mir pünktlich ins Ohr geflüstert, ich solle mich nicht 
fürchten. ,,ን1ርከ weiß, hier wollen Sie nur Gutes mit mir und wollen mich dem Leben 
zurückgeben.‘ 

Er sei nicht krank, nur etwas schwach. Später will er seine Gehörstäuschungen 
verleugnen und sagt: „Man hat mich nur gekitzelt, ich weiß aber nicht, wer diese waren. 
Ich glaube nur, daß der liebe Gott mich kitzelt, ich bin von der großen, anstrengenden 
Arbeit müde.“ 

Schließt die Augen und läßt sıch mit angespannten Rückenmuskeln auf den 
Divan nieder, — jetzt springt er mit geschlossenen Augen auf, streichelt sich die Stirn 
und blickt entsetzt um sich: ‚Wo bin ich jetzt? Ich bin jetzt in einer Geistesirren- 
anstalt!“ — Warum? — ‚Weiß ich nicht, vielleicht daß man mich hergebracht hatte.“ 

„Ich war bewuBtlos, ich fürchtete, ich werde sterben." Das wiederholt er drei- 
bis viermal. 

Er hatte seine tote Mutter gesehen. (Wird immer von den Stimmen gestört, 
lauscht auf die Stimmen, wirft sich mit geschlossenen Augenlidern auf den Divan 
und rafft sich nur auf energisches Anrufen zusammen.) 

Er werde gekitzelt und höre viele Stimmen. Man rufe ihm ins Ohr, er werde 
sterben; auch seine Mutter, die gestorben, sage das in sein Ohr. Es kann das nicht 
Sein, er will noch leben, das Leben ist schön. 

Er könne die gehörten Worte nicht merken, nicht einmal beachten; er gebe den 
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ganzen Tag acht, aber das kann man nicht erzählen und nicht merken. Man kitzelt 
ihn überall, in den Armen, FiiBen, Beinen, im Rücken, Rumpf. 

Pat. ist ôrtlich orientiert; sein maniriertes Benehmen und sein komisches AuBeres 
haben etwas ganz Bizarres an sich. Gern spricht er mit den Arzten, speziell mit einer 
hübschen Kollegin, wird aber immer und immer von den Gehórstáuschungen abgelenkt ; 
diese müssen so stórend sein, daB er, um sich zu retten und dieselben loszuwerden, 
sich hinwirft, Grimassen macht, blinzelt, hin und her blickt. 

Pat. gerát immer mehr und mehr in die Gewalt der Gehórstáuschungen; es sind 
Stórungen des Intellekts zu vermerken, er kann nicht mehr so lange mit den Arzten 
im Kontakt bleiben. Bizarre Handlungen, Unruhe und ungezogene Handlungen, 
Verwahrlosung folgen bald seiner Verworrenheit. Diese Symptome beherrschen 
das klinische Bild neben den Gehörstäuschungen. 

»Onanie ist der Grund meiner Erkrankung," äuBert er spontan, wührend der 
Untersuchung. Wirft sich unruhig theatralisch auf den Divan und stóhnt und schreit. 
„Weh, weh, sofort bin ich hin!“ Springt schnell auf, reicht den Arm zur Injektion. 
„Gott ruft mir zu, ich werde sterben, dann wieder, ich werde leben. Mein Rücken 
tut mir weh von dem Onanieren. Manche Leute sterben an dem!“ 

Will nicht zur Visite, schreit und muß von Wärtern geschleppt werden; dann 
beruhigt er sich; er hatte geglaubt, seine Schwester sitze am Schreibtisch (Illusion). 
Ein andermal geriet er in riesige Angst und warf sich in der Türe auf den Boden; man 
wolle ihn hypnotisieren. | 

1915. ፲5. IV.  Rennt, sich im Kreise drehend, im Gang herum, wird ganz 
zyanotisch und ermüdet; er wirft sich auf den Boden, ohne sich zu schlagen. Mit 
kleinen, kindlichen, trippelnden Schritten kriecht er ins Bett. 

Echolalie, Perseveration, Negatismus, Katatonie sind Symptome, die 
jetzt fast täglich, auch während seiner motorischen Unruhe und Verwirrung, beobachtbar 
sind. Halluziniert andauernd, lauscht immerwährend den Stimmen. 

Oft liegt er im Bett mit völliger Relaxation der Muskeln. 

Er trippelt mit schnellen Schritten im Kreise herum, wiederholt immer: , Ich 
höre etwas, ich höre etwas; schreckliche Sache, schrecklich; noch ärger, noch ärger!“ 

1915. 3. V. Unruhig. Pat. läuft, gehetzt von den Halluzinationen, herum; 
sehr verwahrlost, schmutzig; Hose, Rock, Hemd hängen nur so herunter. 

„Ich höre etwas, ich höre etwas,“ wiederholt er fünfmal. 

„Ich höre nichts, ich höre nichts.“ 

„Ich fürchte mich! Ich höre nichts.“ 

„Höre ich etwas? Ich höre nichts. Immer mehrmals wiederholend, wie eine 
Maschine. ‚Diese Stimmen! Dieses Flüstern! Es ist mit mir aus; das ist mein Ende, 
ich muß sterben!“ 

Von nun an ist er witzig und grob. roh, ordinär, frech, schamlos, und beachtet 
nicht mehr die einfachsten Anstandsregeln. Schimpft: ‚Ochs, Trottel, Rindvieh‘ usw. 
„Wissen Sie, wem ich dies sage?!“ Läuft zum offenen Fenster, wird aufgehalten, 
sagt zum Wärter: „Was wollen Sie von mir? Ochs, Vieh, Viehhändler!“ 

„Stimmen, Stimmen, Stimmen‘, zwanzigmal hintereinander. 

Trippelt schnell im Kreise herum. 

„Ich höre etwas, ich höre immerwährend etwas. 

»Nervenklinik? Hm, was?! Ich soll mich waschen ? !“ 

„Ich höre Stimmen, ich höre Stimmen.“ Wiederholt dreißigmal dasselbe. ‚Ruhe! 
Pst! Hören Sie auch?! Fräulein Doktor, hören Sie auch?! Ich höre Stimmen!“ 

„Ich bin im schlechtesten Stadium.“ 

„Kann ich leicht sterben ? Ich höre etwas; das sind die besten Stimmen; ich 
höööre‘‘, — sehr oft wiederholend, Mittelstimme. ,,Servus, Servus, Ser-vus, Servus!“ 

„Bitte? Bitte, bitte? Man läutet!“ 

„Ich höre immer Stimmen; ich möchte von dieser Klinik fort, fort von dieser 
Klinik. Jetzt weiß dieser alles, der kommt in das Zimmer. Ich möchte schwimmen 
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lernen. Ich habe Stimmenhören; wissen Sie, wer mir zuflüstert? Ein alter Kutscher, 
der war immer besoffen!“ 

„Ich mache stereotype Bewegungen. Sofort sterbe ich! Wo ist die Injektion 2 
Aus was ist das? Ich höre Stimmen!“ 

Pat. benimmt sich sehr maniriert, schnalzt, pfeift, grimassiert. Komisch mani- 
rierte Bewegungen, Grimassen, Possen und Streiche. Ist sehr lebhaft, spricht zu den 
Stimmen fortwährend gestórt, gequält; Pat. kann jedoch noch immer einen gewissen 
Kontakt mit der Umwelt aufrecht erhalten. 

Die Namen aller Arzte, Wärter, Mitpatienten weiB der Pat. anzugeben, órtlich 
ist er orientiert, fühlt sich krank, hat Angstgefühle, fürchtet sich vor dem Tode. 

16. VI. Spuckt den ganzen Tag hin und her, spuckt in den linken Armel seines 
Mantels, so daß der ganze Ärmel von Rock und Hemd völlig von Speichel trieft. 

Streitet und zankt sich mit jedem Kranken; verspottet jeden Kranken und auch 
die Ärzte; ruft 2. B. einem Kranken zu: ‚Jakob, brich Du den Hals!“ 

Zieht zornige Grimassen, schreit und läuft herum. Flucht. Mit langen Schritten 
rennt er herum; obszöne und ordinäre Worte werden gebraucht; dann lacht er, schlägt 
die Türe zu und läuft an das entfernteste Ende des Flures. 

1916. 2. VIII. Sehr erregt; spricht sehr viel, hört immer Stimmen; läuft und 
rennt herum, quält die Kranken und gibt niemandem Ruhe. Sehr maniriert. 

1916. 2. IX. Sehr erregt und motorisch unruhig, lauscht immer den Stimmen. 
Er soll kalte Packung bekommen. 

„Das muß dem armen Burschen weh tun." Fängt zu lachen an, dann bittet er: 
„Fräulein Doktor, er braucht das nicht." Zu dem Oberwärter: ,,Vaterchen! Papachen, 
Du darfst dem Burschen nichts antun, der wird sich verkühlen; wie der sich fürchtet; 
eine Ader wird in seinem Kopfe springen. Ich springe nicht herum!“ 

Spuckt den ganzen Tag herum; er trieft vor Speichel, seine Kleider sind schmutzig; 
er läuft herum, schlägt sich mit allen Kranken herum, tanzt, singt allerlei Lieder, 
besonders ordinäre und zweideutige. Lacht einen jeden aus. 

1916. 4. X. Sehr lebhaft, unruhig. Sehr viele Halluzinationen; er läuft, weil 
er immer die Stimmen hört und ın Ruhe kommen will. Sehr heißhungrig. Aus den 
Händen und Taschen der übrigen Kranken wird Essen, Tabak und brauchbares Material 
herausstiebitzt, weggerafft. 

Er zieht die Patienten an den Haaren und den Kleidern, schlägt einen oder den 
anderen. 

1916. 20. X. Antwortet auf Fragen nicht, dann spricht er von sich selbst. 

„Wie geht es, Herr W. W. bácsi? Backen Sie Mazes? (Wiederholt es zehnmal.) 
Warum haben Sie die Telephondrähte nicht zerrissen? Warum soll ich nicht schreiben ?! 
Die Züge sollen Tag und Nacht gehen.“ 

2. XI. Muß täglich kalte Packungen bekommen, sehr unruhig; hört immer die 
Stimmen. Er stiehlt das Brot und das Essen den übrigen Kranken weg, schlägt sich 
herum. 

1916. 20. XII. Wird viel stumpfer, als er früher war. Seine Sprache wird in- 
kohärenter, rhapsodischer; Gedankengänge zerfallen völlig. ‚Darum habe ich fünf 
Jahre gearbeitet, daß sich jetzt andere vollfressen? Und ich nervös werden soll? 
So eine Hundsbande gibt es auf dieser Welt. Freche Bande seid ihr; da ist ein Dermato- 
loge, ein Hypnotiseur, Dr. Grünberger. Es ist noch nicht aus, wir sind noch nicht 
fertig, der Gott soll euch zerreiBen.“ 

„Mein Rücken tut weh, mein Freund. Muskelatrophie. Schwillt an. Ich hatte 
Dir gesagt, diene nicht; gehst Du nach Céke? Ich weiß selbst nicht, wo das ist, 
existiert es wirklich? Sprich nicht so viel Blödsinn!“ 

1916. 12. XII. Er soll in den Vortragssaal geführt werden zur Demonstration. 
Er tritt lebhaft in den Saal, mit schallendem Gelächter sieht er sich um, um dann 
wütend herumzublicken und zu schreien: „Gebt mir Brot, Ihr habt es mir versprochen !“ 
Inzwischen schreitet er mit langen Schritten auf und ab. Auf die Aufforderung, etwas 
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auf die Tafel zu schreiben, ergreift er die Kreide, schreibt aber nicht, sondern fragt: 
„Was zum Kuckuck soll ich schreiben 2“ Als er weggehen sollte, fängt er an, entsetzlich 
zu schimpfen und zu fluchen, ist so roh und ordinär wie selten, weil wir ihm kein Brot 
geben. 

Halluziniert immerwährend sehr lebhaft; er sieht lange Zeit auf einen Punkt 
und lauscht. Lacht viel und gibt kurze Antworten. Maniriert, affektiert, spricht 
mit dünner Stimme, wie ein kleiner Knabe. i 

,lch höre jetzt nur feine Stimmen, ganz feine Stimmen." 

„Es wäre gut, wenn etwas Neues wäre, nicht diese Stimmen und dieses Lauschen.“ 

Schwere Assoziationsstörungen. 

Pat. erinnert sich auch an alle kleinen Erlebnisse, Ereignisse auf der Klinik, an 
seine Aufnahme, an alle Kranken, kennt die Wärter, Ärzte und Kranken; er ist mit 
den Gewohnheiten des klinischen Betriebes bekannt. Ist jetzt etwas weniger von 
den Stimmen gestört. Sehr maniriert, seine Gebärden sind sehr theatralisch und sehr 
komisch. 

1917. 29. IV. Andauernd hypomanisch, spricht viel, ist immer in scherzhafter 
Stimmung. Widerholt oft ein Wort viele Male. 

Völlig orientiert; jedoch Satzfügung, Gedankengang verwirrt und zerstückelt. 

Bevor er die richtigen Angaben macht, spricht er spaßig hin und her, ein ver- 
wirrtes Zeug, dann erzählt er die wahre Tatsache. 

1917. 23. VI. ‚Bin schon 38 Jahre hier, bitte es auszurechnen, 46 Jahre, daß 
ich kein Wort gesprochen habe; ich bin 39 Jahre, 56. Bitte schön, ich fühle mich 
ganz wohl. Zigaretten. Zigarettenrauchen, arbeiten; wir arbeiten, Sessel hämmern 
wir zusammen. Bitte aufzuschreiben, daß sie uns Zigaretten senden.“ 

Spuckt immer herum. Spricht leise in sich und antwortet auf unsere Fragen 
nicht, sondern wiederholt unsere Fragen. 

1917. 5.1X. Katatonie, Echopraxie. Ahmt alle Bewegungen des Arztes nach. 
Grimassiert wunderbar. Perseveriert. Fragt immerfort: , Was wollen die?“ 
Stimmenhören. | 

1917. 30. XII. Völlig vernachlässigt, schmutzig. Spuckt in den Ärmel seines 
Rockes. Er will sein Nachtmahl nicht verzehren, da er zwei kleine Kinder hört, die 
er sehr bedauert und denen er sein Nachtmal geben will. Er rennt wild im Saale herum, 
durch die verfolgenden, erschreckenden Halluzinationen gejagt. Spuckt und kreischt 
wild und verzweifelt; seine Gesichtszüge verzerren sich vor Angst und Aufregung. 
Ruft immer: ‚Was wollen die?! Was zum Teufel ist das?!“ Sieht ängstlich nach 
allen Seiten. 

1918. 20. I. Ist immer erregt und von den Halluzinationen gehetzt, seine As- 
soziationen sind zerfahren und verworren. Er kennt keine Scham, keine Moral, noch 
was sich schickt. Spuckt herum, spuckt jeden an, der in seine Nähe kommt, als wäre 
das gar nichts. Er setzt sich zum Arzt, stößt ihn, oder er ist sehr aufdringlich. Spuckt 
in die eigene Hand und wischt sich so den Kopf ab, zerreibt den Schleim auf seinem 
Haupte. 

1918. 2. III. Läuft unruhig, aber lustig herum; schreit in die Fenster der Ab- 
teilung, wo er jemanden bemerkt, rohe Schimpfworte hinein. 

Spuckt immerwáhrend herum, beschmiert Kopf und Gesicht mit Schleim. Hypo- 
manisch, komisches, groteskes Benehmen, macht Possen, wie ein Komiker auf der 
Bühne oder ein Clown. | 

Halluziniert andauernd. Benehmen, Gesten, Unruhe, Gesichtsausdruck, Stimmung, 
Affekte hángen vom Inhalt der Gehórstáuschungen ab. Hórt das Schreien von kleinen 
Kindern. Dann spricht er ganz verwirrtes Zeug. 

„Wo pflegt Ihr im Kaffeehaus, auf dem Pferde sitzend, Mittag zu essen?“ 

„Ihr sprecht in den Hund den Ochsen hinein!“ 

1908. 7. IV. ,,Jemand brüllt; es kommt jemand mit der Ladung, o weh! 
Hypnose, ein weiser Geistlicher sieht die Kur an, das ist ein Professor der Medizin. 
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Da ist ein großes Geheimnis. Nach 100000 Jahren werde ich jemanden zum Professor 
ernennen. In Amerika geboren, werden wir dahin exportieren, Pfirsiche und Seiten.“ 

Putzt die Nase in die Hand und spricht affektiert mit komischen Grimassen leise, 
kaum verständlich, längere Zeit weiter, und hört inzwischen immerwährend den 
Stimmen zu. | 

1918. 10. V. Perseveriert, betet jüdisch, spricht von einem Geistlichen, dessen 
Stimme er hört. 

Er hört immer drohende Stimmen. Sagt Tag für Tag: ,,Da wird etwas sehr 
Arges geschehen." ‚Da bereitet sich etwas vor.“ ‚Man müßte das Telephon anderswo 
verbinden!“ Dann Assoziationsstörungen, spricht sehr verwirrtes Zeug. 

Pat. rennt im Saale im gleichmäßigen Tempo rund herum, singt inzwischen immer 
dasselbe Lied oder dieselbe Melodie. Logorrhoea. 

1918. 10. IX. Pat. ist immer heiter gestimmt, hypomanisch, spricht verworren, 
reflektiert auf die Halluzinationen. Katatonie. Ergoschizis. Echopraxis. 

„Raffe Deine Kleider zusammen; die sagen, daß Du im ersten Stock gewesen 
bist. Gib mir ein Stück Brot, ich esse ja. Nimm mich auf, zum Teufel. Mache schon 
was, gib mir zu essen. Ich soll ein Lehrer werden; was wollen diese immer?! Bitte, 
ich bin ein Zeichenlehrer, das sagen diese. Mich will man totschlagen. Was weiß ich. 
Der will nur Essen geben; ich weiß nicht, wie das ist. Ich bin niemand. Ich möchte 
hinaufgehen. Was will man mit mir; warum hat man mich hierher gestellt? Gib 
mir Kuchen! Warum will der nichts geben? Ein Kilo Kuchen. Du möchtest alles 
aufessen. Den Teufel auch, ich spucke in alles hinein.“ 

1918. 3. X. ,,Von was, zum Kuckuck, sprichst Du? Man gibt mir eine Medizin 
zu trinken. Ich schlafe oben. Ich möchte nachtmahlen. Der Krieg ist zu Ende.“ 

„Warum werden Sie Soldat ?“ 

„Jetzt, wenn Sie wollen, können Sie mich einreihen; ich rücke ein. Ich weiß 
eigentlich nicht, was ich bin, ob ich verrückt bin, oder was zum Teufel?! Ich weiß 
nicht einmal, von was man redet!“ | 

Während des Gesprächs antwortet er auf die Fragen, mischt Antworten, die auf 
die Stimmen, Halluzinationen, Bezug haben, hinein. 

1918. 10. X. Hypomanisch, unruhig, läuft viel herum, spricht viel. Halluzinierte 
andauernd. Schmutzig, spuckt sehr viel herum, insbesondere in die Hände, wischt 
und reibt dann mit nassen Händen sein Gesicht, seinen Kopf, spuckt in den Hemd- 
ärmel. Kugelt am Boden, klaubt vom Boden kleine Brotstückchen, sogar Krümelchen 
auf, iBt sie auf; Sprache inkohärent, trotzdem er mit den Ärzten spricht. Seine Wünsche, 
was Essen, Zigaretten anbelangt, sind gut zu verstehen. Erinnert sich an alle Kranken 
und auf die Namen der Wärter, die schon weg sind. Sehr maniriert, andauernd Grimassen 
und andauernd komische Gesten, Bewegungen; groteskes, eigenartiges, satirisches 
Benehmen. Er handelt, indem er immer durch die Stimmen beeinflußt zu sein scheint. 
Er lauscht auch, wenn er mit uns spricht, und er muß abbrechen, oder eine Handlung 
durchführen, indem er schon etwas anderes in Szene gesetzt hatte. Wechselnd in der 
Mimik, Heiterkeit, Zorn, Lustigkeit, Schreck, Angst, Zutrauen, Freundlichkeit, in 
theatralischer Übertreibung, und inzwischen rennt Pat. einmal herum, schiebt einige 
Sessel weg, setzt sich nieder, antwortet, spricht halblaut mit den vielen Stimmen. 

Satzgefüge, Grammatik in der Sprache unrichtig. 


„Ich weiß nicht, mir muß etwas sein, ein Malheur ... Das Kinder ... 
„Ich. Assistent Balassa . . . also so siehst Du... da ist Móricz bäcsi.‘“ (Schüttelt 
den Kopf.) 


Es wechseln kurze Zeit die depressive Stimmung und das komische Benehmen, 
hypnomanische Stimmung. Aber nun ist Pat. sehr oft zornig, erregt, brüllt, schreit, 
zankt sich mit den Kranken, ist unverträglich. 

Er wiederholt die Redensarten aller Patienten, die vor zwei Jahren in der Klinik 
waren, genau. 

Immer und immer agitierter; seine Unruhe und bizarre Manier und die Un- 
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verträglichkeit wächst; auch große Dosen Scopolaminmorphin wirken nur nach einigen 
Stunden. 

Er empfängt den Arzt mit folgenden Worten: ,,Du sollst Dich nicht einpacken 
lassen, Du bist krank; im Gegenteil, man muß Dich auspacken. Ich bedauere einen 
jeden. Du bist ein armer Kerl; bekleide den mit einem Leintuch!" 

Spricht sehr viel von allen verstorbenen Kranken. 

Springt auf einer Stelle herum. Echolalie, Echopraxie, Logorrhoe. 

„Was bist Du, Professor oder Lehrer 2“ 

In der Nacht springt er im Hemde herum, aus voller Kehle brüllend, gestikulierend. 
Koprolalie. Verbigeration. 

Ahmt eine Dampfmaschine nach, mit Armen und Beinen, wie kleine Kinder es 
tun, die Schwerfälligkeit, die langsam beginnende Fortbewegung der. Lokomotive, 
zischende Laute produzierend. 

Bezeichnend für seine Redeweise ist folgendes: Er hatte sich den Ellenbogen 
aufgeschlagen und sagt: „Jemand hat sich den Ellenbogen aufgeschlagen.“ Er hört, 
daß ein Kranker singt: „Sagt, Kinder, warum singe ich immer ?“ 

Der Arzt hält einen Schlüssel in der Hand: ‚Sagt, Kinder, warum habe ich den 
Schlüssel in der Hand?“ 

So sagt er immer, seitdem er hier ist: „Was ist hier, Kinder; es ist hier etwas 
Böses mit Euch geschehen, Kinder. Ich selbst weiß nicht einmal, was mit Euch ge- 
schehen wird!“ 

Identifiziert sich mit Ärzten, Wärtern, Kranken. Spontane Sprache: ,, Dies 
braucht Ihr nicht . . . das ganze wird aus der Schule entfernt . . . Beim Wärter Orban 
wird ein großes Stück Brot sein ... man wird es ihnen danken.“ 

Andauernde motorische Unruhe. Bizarre Grimassen, Gesichter, Possen, un- 
begründete, in Sekunden wechselnde Handlungen, die meisten nicht ausgeführt, ohne 
Übergang eine der anderen folgend. Spricht immerwährend mit leiser, unverständlicher 
Sprache. 

Wir fordern ihn auf, einen Brief an seinen Vater zu schreiben. Er nimmt die 
Feder, blickt herum, will anscheinend beginnen, halt inne, schreibt nicht. Fragt: 
„Ihr sollt schreiben? Könnt Ihr ruhig schreiben?“  Springt auf, rennt weg, kommt 
zurück, nimmt die Feder, lauscht, blickt in die Hóhe. 

Ruft: „Sofort sollst Du schreiben!“  Halluziniert, schreibt aber nichts auf. 

1919. 18. II. bis 28. II. Macht eine Parotitis mit Erysipelas durch. Seit dieser 
Zeit leidet er oft an kleinen Furunkeln im Gesicht, auf dem Kopfe. 

Bis zum April 1919 ruhiger, faul und sehr tráge; er liegt im Bett, wenn die Arzte 
kommen, springt aus dem Bett, will jeden abtasten, ob er wohl Zigaretten findet. 

Im allgemeinen läßt die Unruhe des Pat. nicht im geringsten nach. Auffallend 
ist das Fortschreiten des geistigen Zerfalls, daB die Sprache immer mehr agrammatisch 
wird, daß die Sätze auseinander fallen. Pat. hat tagsüber immerwährend Gehörs- 
täuschungen; während das Erinnerungsvermógen sehr gut erhalten geblieben ist, 
haben die übrigen geistigen Qualitäten sehr abgenommen.  Selbstbeherrschung, 
ethisches, soziales Gefühl haben fast völlig abgenommen. Hingegen hat Pat. unvergleich- 
lich groBe Freude an einer Zigarette und einem Stückchen Brot; dagegen fehlt die 
Fáhigkeit, sich dankbar zu zeigen. 

Wie ein vorzüglicher Komiker ist er fáhig, eine breite Skala von Gefühlen im 
Gesichtsausdruck und Gebárde vorzutragen; er tut das den ganzen Tag lang, aber 
besonders, wenn jemand sich mit ihm bescháftigt. Zutraulich, dann frech karrikiert 
er die Ärzte, inzwischen reagiert er auf die verschiedensten Gehörstäuschungen, Angst, 
Freude, láppisches Vergnügen, Neugierde, Bewunderung, Dummheit, Erstaunen, Zorn, 
Tapferkeit, Feigheit, Komik, Satire, Bedauern trügt er affektiert theatralisch vor. 
Was er sagt und erzáhlt, antwortet oder fragt, ist selten mit dem im Einklang, was 
sein Gesichtsausdruck zeigt, was seine Gebärde und seine Gesten verraten. Ein ver- 
unglückter jüdischer Komiker, in Lumpen gehüllt, vernachlässigt, wenn man ihn 
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ansieht. Seine Gedankengänge sind schon sehr zerfahren, und die Zerfahrenheit, 
mit dem Läppischen gemischt, ist sehr bezeichnend fiir ihn. Er 1861 sich nicht unter- 
suchen und verweigert fast immer eine Untersuchung, demonstriert seine Zerfahrenheit, 
sein lappisches Wesen, mit seiner Maniriertheit, und wir sehen den Kranken Tag fiir 
Tag und fast in jeder Viertelstunde des Tages halluzinieren. 

Das Bild Abb. r zeigt den Kranken lauschend in einer katatonen Stellung, in 
der er lángere Zeit verblieben ist. Oft wurde er in Stellungen lauschend oder herum- 
springend, manirierend photographiert, einmal, indem er sich auf die Erde warf, dort 
regungslos lange liegen blieb, mit geschlossenen Augen, auseinander gespreizten Armen 
und Beinen, áhnlich sich verhaltend wie der Káfer, der sich tot stellt, wenn man ihn 
auf den Rücken legt. Er hatte damals auch Stimmen gehórt und wegen den Gehórs- 
täuschungen sich niedergeworfen. Jahre und Jahre lang hat er sich nicht geändert, 
nur die Sprache wurde verworrener, unzusammenhängender; der rapide Zerfall der 
Persónlichkeit als soziales Wesen mit allen Anforderungen war schon bei seiner Auf- 
nahme in die Klinik fast vollig beendet, wáhrend seines Aufenthalts in der Klinik 
hatte der Zerfall der Persónlichkeit viele Formen und Wege der Bekundung gezeigt. 

Pat. lag noch bis zum 11. VI. 1923 in der Klinik; er erlag einer Pyelonephritis. 
Er fieberte 3 Monate, magerte sehr ab, hatte wenig Appetit; aber seine Maniriertheit, 
sein rohes Benehmen, das Affektierte seiner Gebärden hatte sich überhaupt nicht 
geändert. Noch in den letzten Tagen hatte er mit affektierter Schmeichelei um Ziga- 
retten und Brot gebeten; wenn er nicht sofort etwas bekommen hatte, begann er laut 
zu schimpfen. 


Zusammenfassend kónnen wir sagen: Wir haben cine Geisteserkrankung 
vor uns, die wir als Dementia praecox kennen, die katatone Symptome pro- 
duzierte und bei der die Hauptrolle die Halluzinationen von Anfang der Er- 
krankung an gespielt haben. Die Gehörstäuschungen bestanden bis zum Lebens- 
ende. Zersplitterung der Assoziationsfunktionen, Maniriertheit und die langsame 
moralische und geistige Verblódung mit Erhaltensein des Erinnerungsvermögens 
konnten wir vermerken. 

Nachdem Pat. cine Parotitis und Erysipel durchgemacht hatte und genesen 
war, erlag er im 27. Lebensjahr nach 8 Jahre langer Krankheit einer 3 Monate 
dauernden Pyelitis. 

Pat. erkrankte im 19. Lebensjahr plötzlich; schon im Beginn der Erkrankung 
hatte er Halluzinationen in Menge; sein Gebaren hatte sich in der tódlichen 
Erkrankung nur soweit geändert, daß er durch den Kräfteverlust gehemmt, durch 
die Schwäche und Abmagerung unfähig war, allen halluzinatorischen Befehlen 
Folge zu leisten; die Unruhe, Lebhaftigkeit, Agitiertheit blieb ziemlich erhalten. 

Das große Material der Geistesirrenanstalten zeichnet sich durch das Über- 
wiegen von Altersveränderungen und von Veränderungen präpathoklinen 
Ursprungs aus. Durch Versäumen der sofortigen Fixierung des Zentralnerven- 
systems wird das pathoarchitektonische Bild stark beeinflußt, da prämortale 
und kadaverése Veränderungen auftreten, die zu keinen Krankheitserscheinungen 
führen. 

Wir wählen den Fäll zum Kernpunkt der Untersuchungen über die Patho- 
architektonik der Rinde bei der Dementia praecox und werden im weiteren 
die verschiedenen Fälle von kurzer Krankheitsdauer und später jene, die lange 
dem Leben erhalten blieben und im Alter starben, den pathoarchitektonischen 
Studien unterwerfen. 
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Ich lege dieser Arbeit die Methodik, die C. und O. Vogt bei der Aufarbeitung 
verschiedener Krankheitsfalle benützten, zugrunde (‚Erkrankungen der Groß- 
hirnrinde“', Journ. f. Psychol. u. Neurol., Bd. 28, S. 49—53). 


Ich benütze Paraffinserienschnitte durch das ganze Gehirn und chromierte 
Zelloidinserien. Paraffinschnitte wurden mit der Nisslschen Methode mit Kresyl- 
violett und Toluidin gefärbt, die chromierten Zelloidinhemisphärenschnitte nach Pal- 
Weigert und nach Weigert-Kultschitzky behandelt. Ich habe auch Hemisphären 
in Zelloidin unchromiert cingebettet und in Serienschnitte zerlegt und nach Nissl 
und mit Toluidin gefärbt, und so Präparate erhalten, an denen ich bedeutende Bezirke 
der Rinde an einem Schnitt studieren konnte und somit einen Vergleich mit den 
Paraffinserienschnitten machen konnte. — Es sollen hier uns nur einige Eigentümlich- 
keiten der architektonischen Störungen, die Störungen der Zytoarchitektonik, 
die sich mir während der Untersuchung aufgedrängt haben, beschäftigen; auf die 
myeloarchitektonischen Befunde soll später eingegangen werden. 


Es soll besonders nochmals betont werden, daß unser Material sich von den 
bisher beschriebenen Fällen von Dementia praecox in zwei Punkten unterscheidet. 
ı. Dadurch, daß der eben beschriebene Fall und die übrigen Fälle, die später veröffentlicht 
werden sollen, sofort nach dem Exitus mit ፲6"/6 Formollósung durch die Karotiden 
fixiert wurden. 2. Durch die relativ kurze Dauer der Erkrankung und kurze Dauer 
des tödlichen Leidens. Trotzdem sind die Verhältnisse nicht viel einfacher geworden, 
denn eine Scheidung der Veränderungen der letalen, septischen Erkrankung und der 
Veränderungen, die während der Agonie entstanden sind, komplizieren das gewonnene 
Bild und erschweren die richtige Deutung der Befunde. (C.und O. Vogt, „Erkrankungen 
der Großhirnrinde usw.', Journ. f. Psych. u. Neur., Bd. 28, S. 49—53.) 


Makroskopischer Befund des Gehirns: Das Gehirn ist auffallend leicht, 
1297 g. Dura mater beiderseits verdickt. Die dünne Gehirnhaut ödematös durch- 
tränkt, blaß, überall, besonders über beiden Stirnlappen, verdickt. Das gut gehärtete 
Gehirn wird in frontale Stücke zerlegt. Die Seitenventrikel sind nicht erweitert. 
Corpus callosum ist etwas dünner. Die Furchen klaffen, die Windungen sind überall 
sehr atrophisch. Jedoch sind an der gleichmäßig graurötlichen Schnittfläche auch 
mit der Lupe bemerkbare Blutungen oder Herdchen zu sehen. Die Gefäße sind dünn- 
wandig. Sehr auffallend ist die fast gleichmäßige Schrumpfung der Rindenbreite. 
Striatum, Pallidum, Thalamus und subthalamische Zentren sind von steilem, grazilem 
Bau. (Auf diese Befunde werde ich bei der Beschreibung der Weigertserien und den 
myeloarchitektonischen Veränderungen zurückkommen.) 


Mikroskopische Veränderungen: 

Bei der Durchforschung der Serienschnitte sind wir derart vorgegangen, daß 
wir die Areae, deren physiologische Bedeutung wir durch die Arbeiten Brodmann 
und C. und 0. Vogt kennen, zuerst durchgesehen haben und mit den Bildern der 


bisher nur zytoarchitektonisch und mycloarchitektonisch bekannten Areae verglichen 
haben. 


So haben wir die ausgebreiteten Gebiete der Regio frontalis Feld 8—12, 

die Regio temporalis: Feld 20, 2r, 22, 36, 37, 38, 41, 42, 52 
untersucht, dann die 

Regio insularis: Feld 13—16, 

die Regio cingularis: Feld 23, 24, 25, 31- -33, 

die Regio retrosplenialis: Feld 26, 29, 3o, 

die Regio occipitalis: Feld 17—-19, 

die Regio hypocampica: Feld 27, 28, 34, 35, 

die Regio praecentralis: Feld 4, 6, 

die Regio postcentralis: Feld 1, 2, 3, 43. 
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Wir fahndeten auf die schwersten und ausgedehntesten arealen und laminären 
Pathoklisen, auf pathoarchitektonische Veränderungen und Schädigungen der oben- 
genannten Areae und laminäre des Cortex cerebri. 

Wir fanden ausgedehnte und grobe Veränderungen, aber auch solche feinerer 
Art; es war sofort auffallend, daB der linke Schläfenlappen, die Gyri temporales, 
die Felder 20, 21, 22, 36, 37, 38, 41, 42, 52, besonders schwere und fast auf die 
ganze Rindenbreite den obengenannten Areae entsprechende areale und lamináre 
Veränderungen zeigen, und daß, obzwar die frontalen Areae, Felder 8— 12, schwere 
und deutliche pathoarchitektonische Veränderungen zeigen, die letztgenannten Ver- 
änderungen in ihrer Art und Erscheinungsform gegenüber denen der erstgenannten 
Areae und auch gegenüber den Veránderungen der Regio retrosplenialis und der 
Regio hypocampica im Prinzip verschieden sind (Feld 27, 28, 34, 35). 

Vergleichen wir Abb. 2, 3 mit Abb. 4, 5, so sehen wir, daf die Zellen der Temporal- 
windung durchwegs blaB gefärbt, sehr gebläht sind, hingegen auf Abb. 4, 5 (Regio 
frontalis) sind die Zellen dunkel gefárbt, atrophisch. 

Abb. 2, Gyr. temp. I, zeigt mit 15ofacher Vergrößerung die I., II., III. Schicht; 
die I. Schicht enthált nicht mehr Gliaelemente als in der Norm. (Zum Vergleich 
wurden zwei Gehirne von Hingerichteten, gesunden, jungen Menschen, genommen, 
deren Obduktion zwei Stunden nach dem Erhängen vollführt wurde und deren Gehirn 
insgesamt zwei Stunden post mortem in ro°/, Formol fixiert wurde.) 

Die II. Schicht besteht aus zwei bis drei Zellreihen, deren Protoplasmaleib nicht 
mehr rund, sondern verlängert, elongiert und gebläht ist; die Farbe nehmen 
diese Zellen nicht gut an, sie sind lichtblau gefárbt, sehr viele Exemplare haben Ballon- 
form, der gebláhte Kern liegt in der Mitte der Ganglienzellen; andere haben eine 
Form wie ein Kürbis. Die zwei bis drei Zellreihen sind noch ziemlich gut erhalten, 
jedoch stellenweise sehr vermindert. Besonders auffallend sind die Veránderungen 
in der breiten III. Schicht. Es sind hier viele Gliazellen und alle noch sichtbaren 
gefárbten Ganglienzellen und Gliazellen gebláht. Sie fárben sich mit Toluidin, 
Methylenblau (Patent), Kresylviolett sehr schwach. Die Ganglienzellen haben 
ein glasartiges Aussehen. Nur stellenweise sieht man einige etwas besser an- 
gefärbte Exemplare (Abb. 2, unten, linke Ecke), die Mehrzahl der Zellen ist gebläht 
und die Grenzen der Ganglienzellen sind eine kaum sichtbare Linie. Um die Gefäße 
sehen wir nirgends entzündliche Veránderungen. 

Abb. 3, 750120۳6 Vergrößerung, zeigt die untere Hälfte des Gyr. temp. I, die 
untere Hälfte der III. Schicht, die IV. Schicht, die V. Schicht und den Anfang der 
VI. Schicht. 

Nur hier und da ist eine atrophische, sehr dunkel gefárbte Pyramidenzelle zu 
sehen, in der III. und besonders in der V. Schicht. In allen Schichten III, IV, V, VI 
sind die Ganglienzellen und die Gliazellen geblaht, hell gefárbt; auBerordentlich 
viele Zellen der III. Schicht (linke obere Ecke der Abb. 3, unterster streifenartiger 
Teil in Schicht VI) sind völlig verschwunden. 

Abb. 4 und 5 zeigen uns die Schichten der granuláren Frontalrinde, 
Abb. 4, Vergrößerung 150, den Gyr. front. secundus, dessen I., II., III. 
und die IV. Schicht. — In der I. Schicht sind die Gliazellen etwas ver- 
mehrt, die II. Schicht ist etwas auseinandergeworfen, jedoch sieht man 
zwei bis drei Reihen Kôrner und einige Gliazellen. Die kleinen fleck- 
artigen Ausfälle in den Ganglienzellkolonnen in der Mitte derIII. Schicht 
und die schwere Atrophie fast aller Ganglienzellen der 111. Schicht 
ist sofort auffallend. Die Zellen sind klein, mit dünnen, feinen Den- 
driten. Die IV. Schicht besteht aus einigen Reihen heller gefärbter 
Zellen. Trotz der schweren Veränderungen der Ganglienzellen in der 
III. Schicht sind die Gliaelemente nicht vermehrt. 

Abb. 5, Vergrößerung 150, zeigt uns den unteren Teil der V. Schicht des Gyr. 
frontalis II, die darauf folgende VI. und VII. Schicht. Die Zelldichtigkeit ist hier 
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eine viel deutlichere und sehr viel Gliazellen liegen um die Ganglienzellen herum; es 
gibt Ganglienzellen mit zwei bis drei Satelliten an der Basis des Zelleibes; um die 
GefáBe, in deren adventitiellen Scheiden Abbaustoffe sind, blau gefärbte Kórnchen 
in bedeutender Menge, reihenfórmig angeordnet; in der VI. Schicht beginnt von der 
Mitte des Gesichtsfeldes nach rechts zu eine deutliche Lichtung und Ausfall der Ganglien- 
zellen. 

Abb. 6 und 7 zeigen das Bild des zweiten Gyr. temporalis. VergrôBerung 150. 

Abb. 6 bringt den kleinen Teil der Lamina zonalis als einen dünnen, dreieckigen 
Streifen, dann folgt die II. Schicht, die aber ziemlich zerworfen und undeutlich ge- 
worden ist, in der rechten Ecke des Photogramms ist die II. Schicht noch ziemlich 
gut erhalten, aus drei bis vier Reihen geblähter Zellen; links zu ist die Architektonik 
verwaschen. Besonders schwere Ausfälle haben wir in III.; die erhaltenen Ganglien- 
. zellen sind stark gebláht, fárben sich sehr schlecht; stellenweise sehen wir nur den 
geblähten Kern einer vóllig zerfallenden Ganglienzelle, einige Zellen der III. Schicht 
sind etwas besser erhalten. 

Abb. 7, VergrôBerung 150, bringt wieder den untersten Abschnitt der III. Schicht 
mit der kaum zu erkennenden IV. Schicht, dann folgen V. und VI. Schicht. In III 
nesige, auffallende Ausfälle, fast volliges Verschwinden der Zellagen. Die 
erhaltenen, dunkel gefárbten Zellen sind atrophisch, sehr klein, mit 
korkzieherartigen, dünnen Apikaldendriten; aufer derartigen unregelmäßig 
zerstreuten Zellen in der V. Schicht sind sehr helle, stark gebláhte Ganglienzellen zu 
sehen. Die Zellen der VI. Schicht fárben sich nicht intensiv. 

Eine viel bessere Einsicht erhalten wir über diese Art der pathoarchitektonischen 
Veránderungen, wenn wir die einzelnen Schichten nach Durchsicht der Präparate 
mit ganz kleinen Vergrößerungen, mit etwas stärkeren Systemen betrachten. 

Abb. 8. Vergrößerung: Projektionsokular 4. Achromat A. Kameraauszug 6o. 
Der Gyr. temp. sec., II. Schicht, Anfang der III. Die Zellen der II. stark gebläht, 
schwächer gefärbt. Mehrere Gliakerne mit randständigen Kernkörperchen. Die 
III. Schicht der Rinde ist fast der Ganglienzellen bar, nur Schattenbilder und Reste 
vom Kern und geblähte Kerne von völlig zerfallenen Ganglienzellen sind vorhanden. 
An der Grenze von II und III eine Kapillare. Abb. 8a. II. und Beginn der III. Schicht 
des Gyr. temp. I. Beginnende Blähung der Zellen und ausgesprochen geblähte Zell- 
kerne. Auffallender diffuser Ausfall der Zellen in der III. Schicht. 

Abb. 9 zeigt die II. und III. Schicht des Gyr. temp. sec. an anderer Stelle. Hier 
sind noch schwerere Veränderungen der Zellenreihen der II. Schicht. 

Die eigenartige Veränderung der Ganglienzellen in III ist gut sichtbar, links 
von der längs getroffenen Kapillare ist die Mehrzahl der Elemente der III. Schicht 
verschwunden. 

Als Gegenstück folgen hier die Veränderungen, die die Frontalrinde bietet 
an den Abb. 10, 11 und 12. 

Abb. 1o. Vergrößerung 150. Gyr. front. I. Ein Teil der Lamina zonalis, die 
II. Schicht, die noch ziemlich gut erhalten ist, dann folgt die III. Die Zellen der III. 
sind sehr atrophisch, einige Exemplare färben sich sehr dunkel an, die Mehrzahl 
der Zellen ist sehr klein und färbt sich heller an, in der Mitte der III. ist eine in der 
Lànge getroffene Kapillare, links von der Kapillare besonders schwere Ausfälle der 
Zellagen, nirgends entzündliche Erscheinungen. Diffuser Ausfall der Ganglien- 
zellen der III. Schicht. 

Abb. 11. Vergrößerung 150. Gyr. front. I. mit der IV., V., VI. und VII. Schicht. 
Die Zellen der IV. Schicht sind sehr schlecht gefärbt, von glasigem Aussehen. In der 
VI. Schicht ist ein herdartiger Ausfall der Ganglienzellen zu sehen. 

Sämtliche Elemente der Rinde sind atrophisch. 

In VI. und VII. deutliche Gliahypertrophie, Vermehrung der Gliazellen. 

Abb. 12 (Vergrößerung 3ooíach). Gyr. front. I. Schicht III zeigt die dunkel- 
gefärbten, atrophischen Zellen der III. Schicht und die obere Grenze der schwersten 
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Ausfallserscheinungen; nur hier und da sind hell gefärbte, degenerierte Zellen erhalten. 
(IV. in der Mitte des Photogramms falsch.) 

Abb. 13, Vergrößerung 150, zeigt einen Teil des Gyr. temp. II. mit seinen Schichten 
I, II, III und IV. Lamina zonalis ohne Besonderheiten; die II. Schicht ziemlich wohl- 
erhalten, die Architektonik deutlich, aber sehr schwere Ausfälle in III. — Die erhaltenen 
Zellen sind gebläht, hell gefärbt; die IV. Schicht ist sehr gelichtet, es sind viele Glia- 
zellen vorhanden. 

Abb. 14, Gyr. temp. III mit der I., II., III. Schicht. II. Schicht gut erhalten, 
mit geblähten, hellen Zellen, riesige Ausfälle in der III. Schicht, die erhaltenen Zellen 
sind äußerst gebläht, hell gefärbt, mit geblähten Zellkernen in der Mitte; Vermehrung 
der Gliaelemente, die sämtlich sehr gebläht sind. 

Abb. 15. Vergrößerung 150. Gyr. temp. III. Fortsetzung: III., IV., V., 
VI. Schicht. Einige sehr degenerierte, dünne, schmächtige, dunkel gefärbte Pyramiden- 
zellen; die Mehrzahl der Zellen fehlt, es sind nur Gliazellen und Reste von Zellkernen 
der Pyramidenzellen aufzufinden. 

Abb. 16. Vergrößerung 150. Windungstiefe der beiden Gyri temp. II und III. 
Hier haben sich alle Zellreihenschichten erhalten. Besser gefärbte Lamina zonalis, 
ohne Befund; ziemlich gut erkennbare II. Schicht, Zellen sämtlich gebläht, die IlI. 
mit schweren Ausfällen und mit sehr geblähten Zellen; IV zusammengedrängt, auch 
V. Schicht schmäler. 

Betrachten wir die in Abb. 13 abgebildete IV. Schicht mit etwas stärkerer Ver- 
größerung und wir haben die Verhältnisse, wie sie Abb. 17 uns zeigt. Besonders auf- 
fallend ist die äuBerst lichte und helle Fárbung aller Elemente, trotzdem die Schnitte 
1—2 Stunden in der Farblösung gewesen waren und nicht unterhalb der Norm dif- 
ferenziert wurden und trotzdem die Schnitte noch am Tage der Herstellung der Prà- 
parate photographiert wurden. Zwischen den Schichten ITI. und Va liegt die IV. Schicht, 
deren Struktur kaum kenntlich ist; links in der IV. Schicht sind nebeneinander ge- 
lagerte, vergrôBerte, mit rundem, hellen Kern versehene geblähte, mit schónem, ganz 
rundem Zelleib umrandete Gliazellen; eine weite Strecke fehlen die Zellelemente der 
IV. Schicht, blasse, kaum sichtbare Kerne sind zu sehen. Die Pyramidenzellen in 
III und V sind gebläht; wásserig klares, blasses Protoplasma umschlieBt äuBerst ge- 
bláhte Kerne. 

Die Verháltnisse in der V. Schicht im Gyr. temp. II sind an Abb. 18, 19, 21 dar- 
gestellt. Abb. 18, Vergrößerung Apochromat A, Projektionsokular 4, Kameraauszug 70. 
Die Vermehrung der gebláhten Gliazellen erkennen wir gut. Aufer einigen schief 
gelagerten, zierlichen, dunkel gefárbten, degenerierten, atrophischen Ganglienzellen 
besteht die Mehrzahl der Zellen aus hell gefárbten Exemplaren mit geblähten, 
runden, groDen, mittelständigen Kernen versehen, die mit ganz wasserhellem Hof 
umgeben sind. Abb. 19 und 21 zeigen dieselben Verhältnisse in der V. Schicht des 
Gyr. temp. II. 

Die schweren laminären Veränderungen der V. Schicht im Gyrus temp. sec. 
zeigt die Abb. 22 und 23, 24, wo die Degenerationserscheinungen der Ganglienzellen 
der verschiedenen Stadien sichtbar sind. 

Mit etwas stärkerer Vergrößerung zeigt die V. Schicht des Gyr. temp. III die 
schwersten Veränderungsformen der Ganglienzellen. In der Mitte des Photogramms 
ist eine äuBerst geblähte Zelle zu sehen; die Grenzen der Zelle sind kaum sichtbar, 
kaum bemerkbar ist der Apikaldendrit. Auch der Kern ist in Zerfall begriffen. Links 
oben, oberhalb zweier atrophischen geschrumpften Zellen, eine äuBerst blasse, im 
Zerstäuben befindliche Ganglienzelle mit einer geblahten Gliazelle. Oben in der Mitte 
eine gebláhte schattenfórmige Ganglienzelle und viele Gliazellen. 

Abb. 20 gewährt einen weiteren Einblick in das Wesen der Veründerungen der 
III. Schicht des Gyr. temp. sec. Vergrößerung: Apochromat 2 m/go. | Projektions- 
okular 4. 76 cm Kameraauszug. 

Eine in der Lánge getroffene Kapillare mit einigen Endothelzellen weist überhaupt 
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keine entzündlichen Erscheinungen auf. Im ganzen Gesichtsfeld sehen wir nur zwei 
noch erkennbare Ganglienzellen. Eine in der Mitte ist ballonartig gebläht; wir sehen 
noch den Abgang des Apikaldendriten, mit zwei besonders zarten, hellen, blauen, 
parallelen Linien angedeutet; der Zelleib ist ganz wasserhell, mit feinem, blauviolettem 
Wabenwerk, das den Kern umgibt. 

Links unten ist eine kleine, schmächtige, atrophische Ganglienzelle mit einer 
Gliazelle. Oben eine im Untergang sich. befindende Ganglienzelle mit drei Satelliten 
um den Zellkórper. Die Gliazellen sind gebläht, Protoplasma hell, Kern dunkel gefärbt. 
Rechts von der unten links liegenden, dunkel gefárbten, atrophischen Ganglienzelle 
befinden sich zwei Ganglienzellen; die unterste zeigt ein undeutliches Schaumwerk 
ohne deutliche Konturen, mit einer Gliazelle am untersten Rande, die etwas oberhalb 
dieser Zelle sichtbare Ganglienzelle ist nicht mehr erkennbar. Wirsehen dieschweren 
Veränderungen, die ausgedehnte, intensive Veródung der III. Schicht 
des Gyr. temp. II. 

Wir wollen noch an einigen Photogrammen die Zellveränderungen der verschieden- 
sten Zellschichten der Gyr. temp. betrachten und uns dann wieder den pathoarchi- 
tektonischen Befunden des linken Stirnhirns zuwenden, um dann zuletzt die Befunde 
zu besprechen und sie einer Kritik zu unterwerfen. 

Abb. 24. Vergrößerung 200. Gyr. temp. III. Schicht V. Schwerer diffuser 
Ausfall der Zellen der V. Schicht. Geblähte, sehr hell gefárbte Zellen, einige bis zu 
Ballonform gebläht, wenige geschrumpfte, dunkel gefärbte Zellen. 

Abb. 25. Vergrößerung Apochromat 2 mm. Projektionsokular 8. Auszug 7o. 
Zeigt die Zellen der II. Schicht im Gyr. temp. II. Man sieht im Gesichtsfeld 13 noch 
erkennbare Zellen, alle sehr gebläht; der helle, runde, große Kern, mit kleinem, dunkler 
gefärbten Kernchen ist von einem sehr hellen Hof umgeben, dann folgt der helle 
Protoplasmaring; die Apikaldendriten der Ganglienzellen sind nur hier und dort als 
sehr helle, dreieckige Fortsetzungen des Protoplasmaleibes erkennbar. 

Abb. 26, III. Schicht des Gyr. temp. II, zeigt verschieden stark geblähte helle 
Pyramidenzellen und einige Gliazellen; in der Mitte eine noch pyramidenähnliche 
Zelle mit einer Gliazelle mit etwas abgeflachtem Kern. 

Abb. 27. III. Schicht des Gyr. temp. II. Ganglienzellen mit äußerst großen 
Kernen, in den hellen Kernen dunkler gefärbtes Kernkörperchen. Der schaumartige 
Protoplasmaleib der Ganglienzellen liegt in einem violett gefärbten Wabenwerk. In 
der Mitte eine Ganglienzelle mit einem Satelliten, dessen Kern dreieckig und heller 
gefärbt ist als die drei Gliazellen unterhalb der Pyramidenzelle. Atrophische Zellen 
in der oberen rechten Ecke des Gesichtsfeldes. 

Abb. 28. III. Schicht des Gyr. temp. tertius mit einer in der Länge getroffenen 
Kapillare, sehr vielen Gliazellen, zwei atrophischen Ganglienzellen; unten eine sehr 
helle, blasse, geblähte Ganglienzelle. Links unten eine ganz kleine, längliche, atrophische 
Pyramidenzelle. 

Abb. 29. III. Schicht des Gyr temp. III mit ballonförmig geblähten Ganglien- 
zellen. Kerne rund, groß, mit hellem Kernkörperchen, mit hellem Hof umrandet. 
Protoplasma kaum angefärbt, noch eben bemerkbare Apikaldendriten, Hauptdendrite 
nicht sichtbar. Wenige Gliakerne. 

Abb. 30. Aus der V. Schicht des Gyr. temp. III zwei geblähte, helle, große 
Gliazellen in der Umgebung quer gelagerter, atrophischer, dunkler gefärbter Ganglien- 
zellen, deren Apikaldendrit dünn und lang ist. 

Abb. 31. Aus der V. Schicht des Gyr. temp. III. Eine atrophische, schmächtige, 
kleine Pyramidenzelle, Kern gebläht. Äußerster Zerfall der Zellen. Kaum sichtbarer, 
ballonfórmiger Zelleib. 

Abb. 32 zeigt uns äußerst geblähte Ganglienzellen, einige Gliazellen, 
Kerne der Zellen ballonartig gebläht mit dunkleren Kernchen; Protoplasmaleib der 
Zellen zeigt helles Schaumwerk; einige Zellen sind völlig aufgelöst. Eine atrophische 
Zelle. Oben eine Reihe geblähter, degenerierter Zellen. 
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Abb. 33 bildet einige verschieden stark geblähte, helle Zellen aus der III. Schicht 
des Gyr. temp. 11 ab. 

Abb. 34 zeigt eine spindelartig geblahte, mit hellem Protoplasma versehene 
Ganglienzelle in der rechten Mitte, und zwei sehr geblähte, helle, mit sehr groBen 
Kernen versehene Ganglienzellen, mehrere ganz kleine, atrophische Ganglienzellen 
und mehrere Gliakôrner aus der III. Schicht des Gyr. temp. II. | 

Die besonders ausgebreitete, auf weite Strecken sich erstreckende Verödung 
der III. Schicht des Gyr. temp. II zeigt die Abb. 35. Wir sehen einige geblähte schatten- 
hafte Ganglienzellen und einige Gliazellen, unten zerstreut einige ganz atrophische, 
kleine, dendritenlose Pyramidenzellen. 

Wenden wir uns nun wieder den pathoarchitektonischen Befunden des Gyrus 
frontalis zu, indem wir verschiedene Gebiete des Allocortex auf Grund von Photo- 
grammen betrachten. 

Abb. ap Gyr. front. I. Vergrößerung 150.  Unterster Streifen der Lamina 
zonalis, I. Schicht, auf die die noch gut erhaltene II. Schicht folgt, die aus kleinen, 
atrophischen, mehrere (5—6) unregelmäßigen Zellreihen besteht; nun folgt die 
III. Schicht, deren Breite auch geringer zu sein scheint; alle Pyramidenzellen sind 
atrophisch, klein, schmächtig, sehr viele Pyramidenzellen sind unter- 
gegangen, keine auffallende Gliazellenvermehrung. Zuletzt folgt die 
IV. Schicht, deren Elemente sehr blaß gefärbt sind; noch einige Zellen aus 
der V. Schicht fallen in die Abbildung. Die ausgesprochen schweren Ausfälle und die 
Atrophie aller Zellen in Schicht III, verglichen mit den vesikulären Schwellungen 
und Gliazellenvermehrungen, lassen uns, mit Abb. 2 und 6 verglichen, die verschiedene 
Art der Veränderungen im Lobus temporalis und frontalis erkennen. 

Abb. 37 bringt den unteren Teil der V. Schicht des Gyr. frontalis, dann die VI. 
und VII. Schicht. In VI und VII ist die deutliche Vermehrung der Gliazellen zu 
sehen. Einige kleine Gruppen von stark dunkel gefärbten, atrophischen Ganglien- 
zellen in VI sind auffallend, müssen aber als normaler Befund angesprochen werden. 

In Abb. 38 und 39, Vergrößerung ı50, ist der Gyr. front. II ohne die Lamina 
zonalis, von der II. Schicht an, abgebildet. Ein allgemeiner, schwerer diffuser 
Ausfall der Zellen und Atrophie der Zellelemente der III. Schicht, 
besonders der oberen Hälfte der III. Schicht ist auffallend. 

Abb. 39. Gyr. front. II. Vergrößerung 150. Es sind die Schichten V, VI, VII 
abgebildet. Die Gliazellen sind vermehrt, um die Wand der Kapillaren sind Abbau- 
stoffe in größerer Menge zu sehen. 

Die schwersten Veränderungen haben wir im Gyr. front. I und II, in der III. Schicht, 
als Atrophie der Ganglienzellen und dem diffusen und herdförmigen Ausfall sehr vieler 
Elemente beobachtet. 

Abb. 40. Vergrößerung 150. Gyr. front. II mit der II. und III., IV. und dem 
oberen Teil der V. Schicht. Eine lange Kapillare, sehr atrophische Zellen ın III 
Schwund einer großen Anzahl der Zellen. 

Die Zellen der IV. Schicht sind glasartig, schmutzigblau gefärbt, 
sehr hell. 

Abb. 41. Gyr. front. II. V. und VI. Schicht, Anfang der VII. Schicht. Die 
größeren Pyramidenzellen, die in der V. Schicht liegen, sind äußerst degeneriert, 
die Mehrzahl hat Spindelform; diese Exemplare, die eine besondere 
Reihe von Zellen darstellen, fallen in den Präparaten durch die Schwere 
der Atrophie, durch völlige Abweichung ihrer Form (spindel-, ausrufungs- 
zeichenartiges Aussehen) von einer normalen Pyramidenzelle auf; auf dem Photo- 
gramm ist ein Streifen von der linken unteren Ecke bis in die rechte obere Ecke des 
Gesichtsfeldes sofort auffallend. Wir sehen einen hellen Streifen, in dem die schwer 
degenerierten Zellen liegen. 

Eine besondere und wichtige Art der Veränderungen im Gyrus 
frontalis zeigt die Abb. 42. 
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Das Photogramm, welches die Rinde in ısofacher Vergrößerung darstellt, zeigt 
die IIT., IV., V. und VI. Schicht. In der III. Schicht diffuser Ausfall der Mehrzahl. 
der Elemente, atrophische Pyramidenzellenkolonnen. Besonders bemerkenswert ist 
die Veránderung der IV. Schicht, in der die Zellen ein glasartiges Protoplasma besitzen, 
kaum die Farbe annehmen; hier und da sind einige gebláhte, groBe, helle Gliazellen 
zu sehen. In der V. Schicht sind die Pyramidenzellen atrophisch, klein, geschrumpft; 
hier treffen wir zum erstenmal die erweiterten perizellulären Ráume als Zeichen 
der schweren Atrophie der Rinde an. In VI fárben sich die Ganglienzellen heller als 
in der V. Schicht. | | 

Abb. 43 bringt wieder einen Abschnitt der Frontalrinde (Vergrößerung 150). 
Die II. Schicht gut erhalten; beginnende, aber deutliche pathoarchitektonische Ver- 
änderung, Atrophie der III. Schicht. Hellere und schmutzige Färbung der IV. Schicht, 
beginnende Atrophie der V. Schicht und leichte Erweiterung der perivaskulären Räume, 
nur an zwei Stellen in der V. Schicht sichtbar. 

Dieselben Veränderungen bietet die Abb. 44, die schwerste Läsion in der III. Schicht 
mit beginnenden Veränderungen in der IV. Schicht zeigt. 

Die schweren Veränderungen und Atrophie der III. Schicht des Gyr. frontalis II 
zeigt uns Abb. 45. Eine mäßige Zahl Gliazellen finden wir hier in der Rinde; die 
Pyramidenzellen sind dunkel gefärbt, mit langen, schlanken, weit verfolgbarem Apikal- 
dendriten. 

Abb. 46 zeigt eine neuere, noch nicht behandelte Veränderung des Gyrus frontalis, 
dessen V., VI., VII. Schicht im Photogramm dargestellt ist. Alle Zellen dieser Schicht 
sind sehr atrophisch, besonders aber die Zellgruppen von etwas gróBeren Pyramiden- 
zellen in der VI. Schicht. Sie liegen zu zwei, zu drei und zu vieren; diese Zellen sind 
sehr dunkel gefürbt, mit sehr langen, schrauben- oder korkzieherartigen Apikaldendriten. 

In VI, links und rechts von den in der Mitte liegenden, sehr atrophischen Zell- 
gruppen, sind kleine, veródete Stellen zu sehen. 


Abb. 47 zeigt eine weitere Stelle des Gyr. front. III, und zwar die eben noch 
sichtbare IV. Schicht, vóllig die V., VI. und VII. Schicht. 

Die Gliazellen sind in sämtlichen Schichten vermehrt. Die Atrophie der größeren 
Pyramidenzellen ist auffallend; alle Pyramidenzellen der V, VI, VII sind atrophisch. 


Abb. 48 und 49, Vergrößerung 150, zeigt einen Abschnitt des Gyr. front, II. 
Abb. 48 die IL, III., IV. Schicht mit schwerer Veródung der III. Schicht. 


Abb. 49 zeigt die Atrophie der V. Schicht mit deutlicher Erweiterung 
der perizelluláren Ráume. Alle Pyramidenzellen sind klein, dunkel gefárbt, 
haben dünne Ausláufer, Dendriten. 

Abb. so, Vergrößerung 150, Gyr. front. III, zeigt die schwere Degeneration der 
Ganglienzellen der VI. und VII. Schicht mit geringfügiger Vermehrung der Gliazell- 
elemente. Abbaukórner im adventitiellen Raum einer Kapillare. 


Abb. 51 zeigt die Kuppe des Gyr. temp. II mit der II., III. und Andeutung der 
IV. Schicht, beginnender V. Die Zellen sind gebláht, aber etwas besser gefärbt; viele 
Pyramidenzellen haben eine Birnenform. Ghiazellen nicht vermehrt. 

Abb. 52, VergróDerung 150, zeigt die Regio hypocampica mit I., 1፲1., II. Schicht 
mit schweren Ausfállen der Pyramidenzellen in der III. Schicht. 

Wenn wir nun zuletzt die Abb. 53, 54, 55 mit den Abb. 2r, 24, 29 vergleichen, 
so sehen wir den Unterschied in den Veränderungen des Temporallappens im Vergleich 
zu denen im Frontallappen und umgekehrt. 

` Abb. 53, Vergrößerung: Apochromat A, Projektionsokular 4, Kameraauszug 70, 
zeigt die schwere Atrophie der III. Schicht des Gyr. front. II, die helle Fárbung der 
Zellelemente in IV und die Atrophie der Zellen der V. Schicht; die Apikaldendriten 
der Ganglienzellen der V. Schicht durchlaufen die IV. Schicht und ziehen hoch in 
die höheren Zellkolonnen der III. Schicht. Ähnliche Veränderungen bietet die Abb. 54. 
Die Zellen der V. Schicht sind sehr schmächtig, fárben sich intensiv dunkelblau an; 
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sehr atrophisch und sehr dunkel gefärbt sind die Zellen der III. Schicht; die Ausfälle 
sind in Schicht IV sehr beachtenswert. 

In Abb. 55 sehen wir die V. und VI. Schicht des Gyr. front. III mit sehr atro- 
phischen Pyramidenzellen und besonders auffallender Degeneration der Pyramiden- 
zellen der VIa und VIb Schicht. 


Zusammenfassung der Befunde. 


Bei einem katatonen Schizophrenen waren während seiner acht Jahre langen 
geistigen Erkrankung bis zum Tode die Gehórstáuschungen im Vordergrund der geistigen 
Erscheinungen. Handlungen, Gebärden hängen vom Inhalt der Gehörstäuschungen 
ab, die Verwirrtheit des Gedankenganges und der Sprache wurde von Gedankengängen 
durch Gehörstäuschungen beeinflußt, gespalten, untereinander gemischt. Pat. gab 
auf Fragen eine Antwort, die mit Antworten auf die Stimmen untermischt war. 

In diesem Falle fanden sich im Gyrus temporalis I, II, III schwere vesikuläre 
Degenerationserscheinungen, Blähungen der Ganglienzellen mit Blähung des Zelleibs 
und des Kernes, infolgedessen haben sich die Ganglienzellen der Temporalwindungen 
mit Farbstoffen auffallend schlecht gefärbt (Toluidin, Kresylviolett). Das Proto- 
plasma der Zellen hat eine weiße, ganz hellblaue Farbe; der Kern befindet sich in der 
Mitte der Zelle, um den Kern befindet sich immer ein fast farbloser Hof. Zellschatten 
kommen vor. Die Ganglienzellen verlieren ihre charakteristische Form. Abb. 25 
zeigt die Zellen der II. Schicht, die sehr schwach gefärbt sind und sehr gebläht erscheinen. 
Der Kern ist sehr groß. 

Abb. 27 ist charakteristisch für die Ganglienzellenveränderung der III. Schicht 
der Gyri temporales; geblähter, großer Kern in der Mitte der Zelle, zerfließendes Proto- 
plasma mit schaumiger Struktur, viele Gliakerne. 

Besonders deutlich zeigt die Abb. 29 die Veränderung der Ganglienzellen in der 
am schwersten geschädigten III. Schicht der Gyri temporales. Die Pyramidenzellen 
erinnern noch an die Form, die sie eigentlich hatten; alle sind gebläht, von den Fort- 
sätzen nur der Apikaldendrit angedeutet als helles, kaum noch photographierbares, 
breites Gebilde. Heller Hof um den geblähten, großen, runden Kern. Gliazellen. 

Abb. 32, 33, 34 sind Bilder, die ein fortgeschrittenes Stadium der vesikulären 
Degeneration, der Blähung zeigen. Besonders lehrreich zeigt die Abb. 33 den völligen 
Zerfall, die äußerste Blähungsform der Ganglienzelle In einer Reihe 
sind drei Ganglienzellen, die linke, links gelagerte Zelle mit großem, rundem Kern, 
mit völlig rundem Zelleib, kaum noch gefärbt, mit zwei völlig abgeflachten Gliakernen 
und Zellen umgeben; der Apikaldendrit ist nicht mehr zu sehen. Abb. 31 zeigt auch 
schwer geblähte, völlig zerfallende Zellen. Auch Abb. 20 ist sehr bezeichnend. 

Ähnliche Blähungserscheinungen der Ganglienzellen sah ich in der Rinde, in der 
Area striata und Area occipitalis. (Diese Befunde sollen später mitgeteilt werden.) 

Wir fanden nur einen besonders schweren Ausfall von Zellen in der III. und 
V. Schicht der Gyri temporales I, II, III, aber keine schwere, jedoch nicht überall, 
sondern nur im Gyr. temp. II findbare Degeneration der Zellelemente der IV. Schicht. 

Die schweren Ausfälle der Ganglienzellen demonstriert die Abb. 8 und 9, die 
schwere Veränderung der IV. Schicht Abb. 13, 17, die Ausfälle und Lichtung der 
V. Schicht Abb. 15. Die Verödung der Rinde in der III. Schicht zeigt die Abb. 20. 

Völlig andersartige Veränderungen finden wir in der Architektonik 
der Rinde des Frontallappens. Im ganzen Verlaufe der Gyri frontales 
I, II, III in den Areae 8—12. | 

Wir finden einen deutlichen Ausfall in der III. Schicht der Areae 8—ı2, aber 
dann eine schwere Atrophie, mit Dunkelfárbung der Ganglienzellen in der III. Schicht 
(Abb. 4, 10). 

Dann finden wir kleine, herdartige Ausfälle von Ganglienzellen in der V. Schicht 
(Abb. 11, Mitte). 
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Die deutlichen, schweren, streifenfórmigen Ausfälle in der III. Schicht im 
Gyrus frontalis in der Area 8— 12 sehen wir in Abb. 12. Atrophische, degenerierte, 
dunkel gefárbte Zellen, deren sáulen- und reihenfórmige Anordnung in der III. Schicht 
der Area 8 gut sichtbar ist, sehr scharfe Grenze der ausgebreiteten, schweren 
Degenerationszone nach oben zu. 

Abb. 36 zeigt im Gyrus frontalis, Area 9, schwere Degeneration der Ganglien- 
zellen und Ausfälle von Ganglienzellen in der IIT. Schicht. 

Die Lichtung der Zellreihen in der III. Schicht des Gyrus frontalis zeigt noch 
Abb. 38, besonders deutlich Abb. 4o, auf der die eigenartige, helle, schmutzige Fárbung 
der Zellelemente der IV. Schicht sichtbar ist. Sie sind sehr atrophisch, färben sich 
sehr dunkel an, der Apikaldendrit ist dünn und weist einige Biegungen, Schlünge- 
lungen auf. 

Die Atrophie der Ganglienzellen ist im Gyr. front. II auch in der V. und VI. Schicht 
stellenweise ausgesprochen stark (Fig. 4r a). 

Eine besondere Art der architektonischen Stórung zeigt im Gyr. front., Area 8—9, 
die Abb. 42, indem die Zellen der IV. Schicht eine Auflósung, schmutzige, helle Blau- 
färbung aufweisen. Wir sehen auf Abb. 42 die Pathoarchitektonik in III. gestórt, 
diffusen Ausfall und Atrophie der Zellen, dunkel gefárbte Zellen in der III. Schicht. 
Schwere pathoarchitektonische Stórung in der IV. Schicht. Degenerierte, dunkel ge- 
färbte Zellen in der V. Schicht. Die Veránderungen der IV. Schicht sind auf Abb. 43 
auch zu sehen; hier ist die Bláhung und helle, schmutzige Fárbung der Ganglien- 
zellen der IV. Schicht deutlich. 

Auf Abb. 46 ist die schwere Atrophie der V., VI., VII. Schicht der Area 8 zu 
sehen; die schwere Atrophie der V., VI., VII. Schicht ist auf Abb. 49 auch zu sehen, 
mit den Erweiterungen der perivaskulären und perizellulären Räume. 

Wir haben also eine spezielle Pathoklise der III., IV. und eine spezielle Pathoklise 
der III., V., weiter eine spezielle Pathoklise der III., V., VI., VII. Schicht der Areae 8— -12 
gefunden; aber auch eine spezielle Pathoklise der III. V. Schicht, Areae 20—22, 36, 
37. 38, 41, 42, 52, mit Bláhungserscheinungen der Ganglienzellen. 

Vergleichen wir diese Befunde mit denen von C. und O. Vogt, Erkrankungen 
der GroBhirnrinde, S. 88—94, dazu die Tafeln 51—64. 

Es werden die Fálle Josephys von Dementia praecox, wo Pat. im 16. Lebens- 
jahr erkrankt, mit 21 Jahren an einer sehr rasch verlaufenden Grippe starb, weiterhin 
ener Patientin, die mit 27 Jahren erkrankt, mit 31 Jahren Suicid durch Erhángen 
beging, behandelt. 

Im ersten Falle haben Josephy und C. und O. Vogt diffusen Zellschwund in 
der II. und V. Zellschicht festgestellt; die Veródungsherde (Tafel 53) in der III. Schicht 
hält Vogt für frischen Datums und bringt dieselben mit der letalen Grippe in Ver- 
bindung. Dasselbe gilt für den diffusen Zellschwund aus der vesikulären Degeneration 
der Ganglienzellen in der III. Schicht. Die Mehrzahl der pathoarchitektonischen 
Veránderungen seien mit der Psychose nicht in Verbindung. 


Im zweiten angeführten Falle äuBern sich C. und O. Vogt (neunter Fall Fell), 
daB ein pathokliner III.-V.- bzw. III.-Vb-Typus (granuläres Frontalgebiet) vorliege. 

In diesem Falle von Dementia praecox hatte Josephy pathoarchitektonische 
Veränderungen gefunden, die einerseits auf eine schon seit einer gewissen Zeit bestehende 
Zellerkrankung schlieBen lassen und sich andererseits noch spezieller in einem Zell- 
ausfall in III und dem inneren Teil von V ۰ 

Das Alter der Zellveránderungen läßt sich nicht feststellen. 

Das Fehlen von stárkeren Gliareaktionen wáre ein Teilsymptom der Erkrankung. 


Josephys Fall Vo. weiblich: Patientin erkrankte mit 48 Jahren und starb 
mit 5o Jahren an Enteritis, nachdem sie in der letzten Zeit eine Verblódung mit vielen 
katatonen Zügen gezeigt hatte. 

Tafel 54: granulärer Teil des Stirnhirns. 
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Die bei diesem Falle feststellbare vesikuläre Degeneration der Ganglienzellen 
in der III. und V. Schicht, aber auch in der II., wird der Enteritis zugeschrieben, die 
andere Ganglienzellennekrobiose dagegen mit der psychischen Erkrankung in Ver- 
bindung gebracht. Die vesikuläre Zelldegeneration zeigt einen eunomischen patho- 
klinen II.-III.-, die andere Nekrobiose einen eunomischen pathoklinen III.-V.-Typus. 
„Ein besonderer, nur histopathologisch faßbarer Krankheitsprozeß wurde nicht fest- 
gestellt.‘ 


Jakobs Fall. D. Katatonie. Krankheitsdauer ro Jahre. 

Tafel 58 und 59. Area striata. Hier zeigt die Erkrankung einen pathoklinen 
II-III-IVa-Typus, der den Zellsäulen parallel geht, die BlutgefäBe kónnen eine wichtige 
ätiologische Rolle bei dieser Erkrankung haben. 

In der Area occipitalis ist der Hauptkrankheitsprozef in den äuBersten Schichten 
der III., dann in II lokalisiert. 

Es handelt sich in diesem Falle um einen pathoklinen III-II-Typus (Taf. 60). 

Taf. 61, 62, 63 sek. agranuláren Frontalgebiet, pathokliner II-III-Typus und 
pathokliner II-III-Typus. 

Die bei dieser Erkrankung zuerst festgestellte granuläre Degeneration betrifft 
in der Area striata die IVb, IVa, IVc am schwersten, in anderen Teilen findet sich ein 
II-III-IVa-Typus. Im Stirnhirn ist der KrankheitsprozeB in den äußeren Schichten 
von III in II am stärksten; es variiert die Intensität der Veränderung in III in H. 
Es ist ein pathokliner II- III- und III-II-Typus. 

In unserem Falle war in den Areae 8—12 ein pathokliner III-IV- 
Typus mit diffusem Zellausfall und Atrophie der Ganglienzellen fest- 
stellbar. 

Stellenweise ein pathokliner III- und V-VI-Typus mit schwerer Atrophie der 
Zellen zu finden. 

In den Areae 20, 21, 22, 36, 37, 38, 41, 42, 52 fanden wir einen pathoklinen Typus 
III, V, VI, VII mit geringerer, stellenweiser Beteiligung der IV. Unsere im Lobus 
frontalis, Areae 8—12, gefundenen diffusen und herdfórmigen pathoarchitektonischen 
Befunde stimmen mit den Befunden Josephys und C. und O. Vogts überein; diese 
Autoren haben den diffusen Zellausfall in der III. Schicht und der V. Schicht des Gyrus 
frontalis beschrieben. In den Areae 2o, 21, 22, 36, 37, 38, 41, 42, 52 ist die auffallende 
Blähung sämtlicher Ganglienzellen und Gliazellen zu finden; diese äuBerst ausgeprügte 
Bláhung der Zellen, wobei auch der Zellkern sehr gebláht und immer in der Mitte der 
Ganglienzellen gelagert zu sehen war, verknüpfte sich mit einer äußerst hellen Färbung 
des Zellkórpers, so auch des Zellkerns, aber besonders des Zellkórpers, der zumeist 
als ein glánzend weiBes Schaumgebláse in einem feinen, violetten Wabenwerk glitzerte. 

Wenn man aber auf die tiefgehendere Analyse der Befunde eingeht, so kann man 
die wenigen gróberen Veränderungen auch nicht als unwesentlich betrachten; denn 
wir sehen, daB in diesem Falle eine 8 Jahre lang dauernde Erkrankung eigentlich 
nirgends zu vólligem Auslóschen und Veródung der am meisten veránderten III. Schicht 
der temporalen Gyri und der frontalen Windungen gekommen ist. Hingegen finden 
wir schwere Veränderungen der III. Schicht, leichtere der IV. Schicht in den Gyn 
frontales, schwere Blähungserscheinungen und Ausfall der Mehrzahl der Ganglien- 
zellen der III—V. und II. Schicht der Gyri temporales I, II, III. 


Allerdings reagieren sowohl die verschiedenen Areae und Laminae, die ver- 
schiedenen Bezirke und Schichten der Gehirnrinde je nach ihren Gefäßversorgungs- 
verhältnissen und nach ihrem Physikochemismus, als auch die verschiedenen 
Stellen und Teile des Markes und der tief gelegenen Stammganglien auf die Ge- 
samtheit der Veränderungen, die während des Lebens und während der Agonie 
eintreten, verschieden. Es besteht eine Mannigfaltigkeit der Variationsmöglich- 
keiten. der Veränderungen vom Standpunkt der Architektonik aus, aber es 
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kónnen verschiedene und ausgebreitete Gebiete der Rinde sichtlich und scheinbar 
gleichartige Veränderungen der Schichten und Rindenelemente aufweisen. 


In unserem Falle haben wir architektonische und histologische Ver- 
änderungen der Rinde der L, II. und III. Temporalwindungen in ihrer ganzen 
Ausdehnung aufgedeckt, wir haben aber auch die histologischen Anfänge 
derselben Veránderungen, welche sich architektonisch in einem vorgeschrittenen 
Zustand kundgab, stellenweise in der Veränderung der IV. Schicht der Gyr. 
front. I. und II. erkannt. 

Aber wenn wir die histologischen und pathoarchitektonischen Veránderungen 
in diesem Falle von Dementia praecox weiter betrachten, so entstehen sofort 
wieder neue Fragen in bezug auf die kausale Bedeutung für die psychischen 
Krankheitserscheinungen (C. und O. Vogt). 


Ist die Veranderung kein technisches Kunstprodukt und nicht erst 
prämortal oder gar postmortal entstanden? Diese prämortalen Ver- 
anderungen kónnen 


a) nicht von einer echten akuten Psychose begleitet gewesen sein, sondern 
waren durch agonale Erscheinungen bedingt (die vielleicht teils in psychischen 
Störungen sich äußerten), 


b) oder Folgewirkungen der tödlichen körperlichen Krankheit gewesen sein. 


Die Möglichkeit der Entstehung von technischen Kunstprodukten ist durch 
die frühe Formalinfixierung des Gehirns so weit als möglich verhindert; die 
angewandte Technik der Einbettung des Schneidens der großen Gehirnstücke, 
ganzer Hemisphären, ist eine vollkommene gewesen. 


Die agonalen Veränderungen, auch die letale körperliche Krankheit, können 
die pathoarchitektonischen und histologischen Veränderungen der 
Rinde sehr stark beeinträchtigen, jedoch müssen wir in Betracht ziehen, 
daß die Veränderungen eben auf die Zentren, auf die Rinde und Schichten der 
Hörwindungen in ihrer völligen Ausbreitung bis zu ihren architektonischen 
Grenzen führen, dort aber aufhören; hinwiederum in der Area striata finden 
wir dieselbe Veränderung wie in den Schläfenwindungen, jedoch in der Frontal- 
rinde sind ganz andersartige Veränderungen vorhanden. 

Ob diese Veränderungen der Blähung der Zellen in den Temporalwindungen 
zu den beobachteten klinischen Symptomen in kausaler Beziehung 
stehen oder nicht, kann nicht entschieden werden, trotzdem ich ähnliche 
Befunde in vier anderen, klinisch der mitgeteilten Erkrankungs- 
form entsprechenden Fällen feststellen konnte. 

Die Reaktion des Gehirns, der Gehirnrinde auf die vor dem Tode 1. auf 
dieselbe wirkende septische Erkrankung, 2. auf die Zirkulationsstörungen während 
der Agonie, 3. auf die noch unbekannten Faktoren (Toxine, Gifte usw.) als 
Ursachen der psychischen Erkrankung, können auf das gesamte Zentralnerven- 
system eine überall ausgebreitete Wirkung, nur stellenweise sichtbar, ausüben, 
die Gifte, auch die verschiedenen Faktoren der psychischen Erkrankung, die 
Einwirkung der präletalen Erkrankung und die Agonie können eine einheitliche 
oder eine sehr variable Veränderung in der Rinde, sowohl zelluläre, wie laminäre, 
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areale Läsion hervorbringen. Die Schwierigkeiten beginnen bei der Klassifikation 
der ausgedehntesten Veránderungen der Temporal- und Frontalwindungen. 

Als nekrobiotische Veränderung kann die Blähungserscheinung der Zellen 
der Temporalwindungen nicht angesehen werden, denn diese Veránderung wäre 
doch in anderen Gebieten des Zentralnervensystems auffindbar gewesen; übrigens 
habe ich Gehirne, die nicht sofort nach dem Tode mit 10°/, Formol fixiert wurden, 
untersucht und ich habe ähnliche Blähungserscheinungen der Zellen der Il., 
III. und V. Schicht der Gyr. temporales nicht feststellen kónnen; wären diese 
Veränderungen der obengenannten Schichten der Gyr. temporales ,,Nekro- 
biosen‘‘, so wären diese Erscheinungen in unfixiertem Material in gesteigertem 
Maße ausgeprägter, intensiver, zum Ausdruck gekommen, jedoch war das nicht 
der Fall. Ich habe einige Fàlle von Dementia praecox untersucht, die 24 bis 
36-48 Stunden post mortem obduziert wurden und deren Zentralnervensystem 
erst einige Stunden nach der Obduktion in Formalin fixiert wurde; wenn nun 
die „nekrobiotischen‘“ Veränderungen in der Entstehung der Veränderungen 
im Temporallappen eine Rolle gespielt hätten, so wäre diese Erscheinung in 
den Temporalwindungen und in anderen Areae und Laminae des Zentralnerven- 
systems ersichtlich geworden. 


Analyse und Beurteilung der Befunde. 


„Die pathoarchitektonische Forschung strebt, eben im Interesse patho- 
logisch-anatomischer und pathophysiologischer Einblicke, die Übersicht über 
die erkennbaren Veränderungen des Zentralnervensystems an“ (C. und O. Vogt). 

Wenn wir nun zu der Analyse und Beurteilung unserer Befunde dieses 
Falles weiterschreiten, so sind wir doch auch auf Schwierigkeiten in der 
richtigen. Beurteilung der Befunde gestoßen, trotzdem der Fall von Dementia 
praecox erstens durch die relativ kurze Zeit der Erkrankung und zweitens durch 
die kurze Dauer der zum Tode führenden Krankheit, besonders aber durch unser 
Verfahren, das Zentralnervensystem 11/4 Stunden post mortem durch Injektion 
von 10°/, Formollósung in die Karotiden vor der Mehrzahl der untersuchten 
Fälle so manche Vorzüge bietet. 

Wir haben nach den Ausführungen C. und O. Vogts: ,,Erkrankungen der 
Grofhhirnrinde", S. 51, zu entscheiden, ob die pathoarchitektonischen Befunde 
wirklich nicht a) individuellen Abweichungen entsprechen, und daher keine 
krankhaften Phänomene darstellen, b) ob die Veränderungen keine Involutions- 
vorgänge sind, c) schlieBlich, ob die pathoarchitektonischen Befunde nicht 
pramortalen und kadaverósen Veránderungen entsprechen. 

Das jugendliche Alter des Patienten schließt Involutionsvorgánge im Zentral- 
nervensystem aus; schon viel schwieriger ist eine einwandfreie Antwort und 
cin Urteil über die Befunde zu fällen, was eigentlich die im Lobus temporalis 
gefundenen, eigentümlichen Bláhungserscheinungen der Ganglienzellen, die Glia- 
hypertrophie in der gesamten Breite der Rinde bedeuten, besonders aber in 
der III. und V. Schicht, ob die im Lobus temporalis sichtbaren Ganglienzellen- 
veränderungen nicht prämortalen und kadaverösen Veränderungen entsprechen. 
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C. und O. Vogt schreiben in „Erkrankungen der GroBhirnrinde‘“, S. 69: „daß 
bei experimentellen Läsionen und Veränderungen eine 5 Minuten vor Tôtung des 
Tieres durch einen Schnitt hervorgerufene Blutung — bei Hineinlegen des Gehirns 
in Formalin nach einer halben Stunde — genügt, um bereits einen Teil benachbarter 
Ganglienzellen in einen mehr oder weniger vorgeschrittenen Auflósungsprozef zu 
versetzen. Diese Art des Untergangs von Ganglienzellen wollen wir in der Folge als 
‚Zytolyse‘ oder ,zytolytische Ganglienzellenveränderung‘ bezeichnen. 

„Sie ist charakterisiert in einem ersten Stadium durch gleichmäßige Schrumpfung 
von Plasma und Nukleus unter Zunahme der Färbbarkeit dieser Bestandteile. Dann 
tritt unter weiterer Volumabnahme eine Verminderung der Färbbarkeit auf, bis von 
der Ganglienzelle nichts mehr übrig bleibt. Zu einer reaktiven Gliaproliferation braucht 
es bis zum Untergang der Ganglienzelle nicht zu kommen. Aber es fehlt auch eine 
Degeneration der Neuroglia.“ 

Aber ,,eine über die durch den Einschnitt entstandene Blutung weit hinaus- 
reichende, ódematóse Durchtränkung der Hirnrinde bei einem Tiere, das annähernd 
eine Stunde diese Operation überlebt hat und dessen Gehirn eine halbe Stunde nachher 
in Formalin gelegt worden ist, hat bereits einen weitgehenden Untergang der Ganglien- 
zellen durch Zytolyse zur Folge gehabt.“ | 

„Auf die Schädigung der Rindenreizung reagieren die Ganglienzellen konstant 
mit einer ganz spezifischen Veränderung, welche wir als die zytolytische bezeichnet 
und bereits S. 69 genau charakterisiert haben.“ 


C. und O. Vogt weisen auf die unerwartete Schnelligkeit des zytolytischen 
Prozesses hin. Nach der Schnelligkeit ist die laminäre Lokalisation 
des zytolytischen Prozesses das Auffallendste; die III. Schicht zeigt für die 
vasogene Schädigung eine spezielle Pathoklisc. 

Nun führten C. und O. Vogt im weiteren aus, daß selbst da, wo die Er- 
krankungen auf gewisse Schichten beschränkt sind, die Lokalisation in den 
einzelnen Rindenfeldern große Schwankungen darbieten kann, so daß auch 
derjenige, welcher laminären Erkrankungen die Hauptbedeutung bei dem 
Zustandekommen der Psychosen zuschreibt, die architektonische Rinden- 
felderung nicht nur deswegen nicht vernachlässigen darf, weil er nur bei der 
Kenntnis des speziellen Baues der einzelnen Felder leichtere Veränderungen 
überhaupt erkennen und richtig bewerten wird, sondern weil verschiedene Rinden- 
felder vielfach für die gleiche Schädigung cinen differenten pathoklinen Typus 
darbieten. 

Als die nächstliegenden Versuche der Zytolyse geben C. und O. Vogt 
die pathologische Durchlässigkeit der Gefäße an. Die Ursache der Durch- 
lässigkeit der Gefäße ist erst zu cruieren. 

Zuerst können wir, soweit es überhaupt möglich ist, am patho- 
logisch-anatomischen Material die Nekrolyse so weit und insofern bei der 
Beurteilung unserer Befunde ausschließen, daß cs, so lange wir eine ganz andere, 
glücklichere und zieldienlichere Technik nicht benützen werden (vitale 
Färbungen, Chemotropismen, Physikotropismen usw.), wir kaum zur Ver- 
meidung der Nekrolysen etwas besseres Material erringen können, als das Zentral- 
nervensystem von Kranken, speziell wie in unserem Falle, der in der Jugend 
dahinstarb, dessen tödliche Erkrankung von relativ kurzer Dauer gewesen ist 
und dessen Zentralnervensystem so bald als möglich, 1—11/, Stunden post 
mortem, mit Formalin injiziert wurde. Bei unserem Falle wurden in der 
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Grenze der Môglichkeit Nekrolysen und postmortale, kadaveróse 
Veränderungen ausgeschaltet. | 

Wenn wir nun die Abb. 2, 3, 6, 7, 8, 9, 13, 14, 15, 20, 25—35, mit denen 
von C. und O. Vogt, „Erkrankungen der Grofhirnrinde", Taf. 8—16, ver- 
gleichen, so sehen wir, daß die Veränderungen der Zellen mit unseren nicht 
übereinstimmen. ,,Zytolyse‘ oder die „zytolytische Ganglienzellen- 
veránderung" in dieser Form zeichnet sich aus „durch gleichförmige 
Schrumpfung von Plasma und Nukleus unter Zunahme der Färbbarkeit dieser 
Bestandteile, dann Volumenabnahme, Verminderung der Färbbarkeit, bis von der 
Ganglienzelle nichts mehr übrigbleibt", wie sie uns C. und 0. Vogt gibt, trifft 
fiir unsere Veränderungen nicht zu. 

Im Gegenteil zeigt sich die Veränderung der Ganglienzellen der IL, ins- 
besondere aber die der III. und V. Schicht der Gyri temporales L, IL, III. durch 
auffallende Blähung der mittelstándigen Kerne, des Zellprotoplasmas 
und dann durch die sehr schlechte Fárbbarkeit der Ganglienzellen. Besonders 
erwähnenswert ist die Vermehrung der Glia, die an den Übersichtsbildern 
Abb. 2, 3, 9, 13, 14, 15 gut zu sehen ist. Die Gliazellen sind auch hypertrophisch, 
fest, geblaht, dies zeigt besonders gut die Abb. 30. Daf sehr kleine, vóllig 
atrophische, schmáchtige Pyramidenzellen in der V. Schicht vorkommen, beweist 
überhaupt nicht den Zusammenhang der beiden Veränderungen, geblähte, 
„vesikuläre‘‘ Degeneration und Atrophie im Sinne Vogts. Die Vogtsche 
„Zytolyse‘ zeichnet sich durch gleichmäßige Schrumpfung von Plasma und 
Nukleus, unter Zunahme der Färbbarkeit dieser Bestandteile, 
im ersten Stadium aus, hingegen müssen wir die besonders atro- 
phischen einzelnen Exemplare der Ganglienzellen vielleicht als 
eine besondere Veränderung im Lobus temporalis der Gyri tem- 
porales I, II, 111 betrachten, siehe Abb. 3, 7, 15, 28, 20, 34, die den Veränderungen 
der Ganglienzellen in den Gyri frontales entsprechen, Atrophie und Schrumpfung 
der Zellen. 

Viel schwerer ist die Antwort auf die Frage, die sich aufdrängt bei dem 
pathoarchitektonischen Studium dieses Falles, nämlich: 

a) wie alt die Veränderungen sind, die wir feststellen konnten, 

b) Haben die Veränderungen, die wir fanden, einen primären, sekundären 
oder akzidentiellen Charakter? 

c) Entsprechen sie einer bedingten Funktionsstörung ? 

Der Krankheitsfall zeichnet sich in dem klinischen Verlauf und durch die 
während des ganzen Verlaufs der geistigen Erkrankung im Vordergrunde der 
Symptome stehenden, sehr intensiven und störenden Gehörstäuschungen aus. 
Die Gehörstäuschungen beherrschen das Krankheitsbild schon im Beginn und 
Anfang der Psychose, sie beschäftigen und beunruhigen, stören, verwirren den 
Kranken, sie beeinflussen alle Gebärden, Taten des Kranken. Der Pat. meldet 
immer, er höre etwas, man spreche ihm allerlei Sachen ins Ohr, man befiehlt 
ihm dies und jenes, man meldet ihm, es bereite sich etwas vor, hier wird etwas 
geschehen. Die Unruhe, die Erregungszustände, die Beruhigung hängen vom 
Inhalt der Gehörsstörungen ab, 
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Es sind die Gehörstäuschungen, die immerwährend täglich bestehen, bis 
zu seinem letzten Tage, bis zum Exitus. Wir finden in den Temporalwindungen 
schwere Schädigungen der III, V., VI, VII, II. Schicht mit eigenartiger, 
auBerster Blahung der ganz hellblauen Tinktion der Zellen und Blähung und 
helle Farbung der mittelständigen Zellkerne, eine nur im Bereiche der Gyri 
temporales und in der Area striata auffindbare pathoarchitektonisch sich äußernde 
Veränderung, die keine akzidentelle sein kann. Auch kann sie einer rein sekun- 
dären Veränderung nicht entsprechen. 

Es scheint, daf die Zellen der Gyri temporales, besonders die Zellen der 
IIL, V., VL, VII. und II. Schicht im Sinne des pathoklinen Typus III, V., 
VL, VII. und 11. erkranken. Es ist eine gewisse Neigung dieser Zellen zur 
„vesikulären‘‘ Degeneration, zur Blahung des Zelleibes und der Kerne und dazu 
eine Veränderung anzunehmen, so daß die geblähten Zellen die Farbe nicht 
aufnehmen. Es besteht also eine mit der annehmbaren toxischen Wirkung in 
Zusammenhang bringbare Veränderung, die eine nochmalige, durch die tódliche 
Erkrankung und die Agonie entstandenen Veränderungen erleidende Modi- 
fikation durchmacht. Wir müssen nun sämtliche Schádigungen und sàmtliche 
Einwirkungen, die das Zentralnervensystem erlitt, in Betracht ziehen, und es 
wird wirklich sehr schwer sein, die Veränderungen der Areae und Laminae des 
Zentralnervensystems isoliert nur einer Schádigung zuzuschreiben. 

Im Lobus frontalis fand ich den diffusen Ausfall der Zellen und Atrophie 
der Ganglienzellen der III. Schicht, eine beginnende Degeneration der IV. Schicht, 
Atrophie der Zellen der V. Schicht, ein den Zellveránderungen der Temporal- 
windungen im Prinzip verschiedener Befund. 

Diese pathoarchitektonische Veránderung, dem pathoklinen Typus III, V, 
V], IV entsprechend, kónnen wir als eine sicher primáre und mit dem geistigen 
Zerfall in Zusammenhang bringbare, dem Alter der geistigen Erkrankung ent- 
sprechende ansehen und hier stimmen meine Befunde mit denen C. und O. Vogts 
überein. Eine leichtere, nicht so auffallende Veránderung zeigt die IV. Schicht 
der Gyri frontales; diese ist vielleicht jüngeren Datums; sie folgt den Aus- 
bildungen der Veränderungen, welche die III, dann die V. und VI. Schicht 
ergreifen. | 

Auf den Abb. 63—64 sind die Veränderungen durch gestrichelte 
Bezeichnung und punktiert eingezeichnet. Gestrichelt: schwere, 
diffuse Ganglienzellenausfálle in der III. und V. Schicht im Lobus 
frontalis mit Atrophie der erhaltenen Ganglienzellen. ۲۵ 
Schädigung der Zellelemente der IV. Schicht in der granulären 
Frontalrinde. Pathokliner Typus III, V, IV. 

Punktiert: Pathokliner III, V., VI, II. Typus der Gyri tempo- 
rales, mit schwerer Blahung der noch erhaltenen Ganglienzellen 
der Schichten III, V, VI, II der Gyri temporales. 

Im weiteren seien noch einige Bemerkungen über die Veränderungen der 
Glia, speziell der protoplasmatischen Glia des Cortex cerebri erwáhnt. Die 
Cajalsche Goldsublimatmethode, die ich an Riesengefrierschnitten angewendet 
habe, stellt nicht nur die feinen Veränderungen des Gliagewebes dar, 816 ist ۵ 
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Methode, die zu pathoarchitektonischen Studien gut anwendbar ist, da sie die 
laminäre Anordnung der Veränderungen des protoplasmatischen Gliagewebes 
erkennen läßt. In einer besonderen Arbeit möchte ich später an Übersichts- 
bildern zeigen, wie weit die Cajalsche Goldsublimatmethode zu pathoarchitek- 
tonischen Studien anwendbar ist. 

Abb. 56 zeigt einen Abschnitt der III. Schicht des Gyrus frontalis II. Cajal- 
sche Methode, leichte Hypertrophie der protoplasmatischen Gliazellen mit fort- 
geschrittenem Zerfall der Dendriten. 

Abb. 57 zeigt mit stärkerer Vergrößerung den Beginn der Hypertrophie, mit 
Zerfall der Dendriten in der III. Schicht des Gyrus frontalis II. 

Abb. 58 und 59 zeigen völlig zerfallende, protoplasmatische Gliazellen, mit Ver- 
dickung und Zerfall der Dendriten aus dem Gyrus temporalis II. 

Abb. 60 zum Vergleich von stark hypertrophischen protoplasmatischen Glia- 
zellen aus einem Falle von Chorea minor, mit starken, gut ausgebildeten Gliafüßchen 
zu der Wand einer Kapillare ziehend. Aus dem Gyrus centr. ant., III. Schicht. 

Abb. 61. Eine Kapillare aus der III. Schicht des Gyrus front. III mit deutlichem 
Zerfall der Fasern der etwas hypertrophischen, protoplasmatischen Gliazellen. Breites 
Gliafüßchen, das sich an die Wand der Kapillare anlegt. Die sämtlichen Dendriten 
auf Abb. 56, 57, 58, 59, 61 sind im Zerfall begriffen, verdickt, ein staubartiger Detritus 
ist auf den Abb. 58, 59, 61 um die Gliafasern zu sehen. | 

Abb. 62. Oberster Teil der III. Schicht aus dem Gyr. front. III, mit deutlichem 
Zerfall der Gliazellen. Eine leichtere Reaktion der Gliazellen in der III. Schicht des 
Gyr. front. I, II, III war durch die Cajalsche Methode als eine laminäre Veränderung 
der Glia feststellbar; eine ausgesprochenere, schwerere Veränderung des protoplasma- 
tischen Gliagewebes war im Gyr. temp. I, II, III als eine deutliche Klasmatodendrosc 
in der III. und V. Schicht dieser Windungen im Cortex cerebri zu beobachten. 

Die Blähungserscheinungen der Ganglienzellen und Gliazellen der Gyri 
temporales der Felder 20, 21, 22, 36, 37, 38, 41, 42, 52 möchte ich doch als ein 
Zeichen der endogenen Degeneration auffassen. Diese Erscheinung tritt 
uns nur noch in der Area striata entgegen und konnte in der Regio frontalis, 
Feld 8—12, in der Regio cingularis, retrosplenialis, Regio occipitalis usw., sonst 
in den übrigen Areae nicht beobachtet werden. 

Die Abb. 2, 3, im Gegensatz zu 4, 5, die Abb. 6, 7, 8, 8a, 9, 14, 15, 16, 17, 
18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, besonders die Abb. 25—35, zeigen eine eigenartige 
Veränderung der Ganglienzellen und der Gliazellen. Der Zellkörper ist sehr 
gebläht, der Kern der Ganglienzellen ist ballonartig gebläht, er liegt immer in 
der Mitte der Zelle; der Kern ist mit einem ganz hellen Hof umgeben. Die 
Dendriten, aber auch der Apikaldendrit, sind kaum zu sehen, das Protoplasma 
der Zellen ist weiß und schaumartig und liegt in einem hellvioletten Wabenwerk, 
dessen ganz feines Maschenwerk nicht locker ist, sondern auffallend gespannt. 

Wir haben also cine areal und laminär ausgebreitete Veränderung nur 
der cktodermalen Elemente vor uns, die den von Schaffer gestellten 
Forderungen des histopathologischen Bildes der endogenen Entartung entsprechen. 

Schaffer schreibt in seiner Arbeit: ‚Die allgemeine Charakterisierung der 
Ileredodegeneration‘‘, Schweizer Arch. f. Neurol. u. Psych., Bd. 7, H. 2: 


„Als wichtiger Umstand ist hervorzuheben, daß die juvenile Form der familiären 
Idiotie (Vogt-Spielmeyersche und I. K. Waltersche Form) im wesentlichen dieselben 
Veränderungen, nur graduell und extensiv in geringerem Maße, zeigt, 
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indem die viel bescheidenere Blähung sich allein auf den Zellkôrper, 
diesen 10፪81 treffend, bezieht und sich nur auf die GroBhirnrinde bzw. 
auf gewisse Abschnitte derselben (besonders in den vorderen zwei 
Dritteln der Hemisphäre) erstreckt. Das Krankheitsbild ist viel protrahierter 
und endet letal nur infolge einer Interkurrenz.'' 

Spáter: ,,Die grundlegende Veránderung ist die Schwellung. 

1. Bláhung, wodurch das wabig fibrilläre Werk in seinen Netzlücken klaffend wird. 

2. Aufbruch (und nicht Zerfall) der Nisslgranula, infolgedessen das Wabenwerk 
entblößt wird. 

3. Entwicklung von gewissen hyaloplasmatischen Degenerationsprodukten. 

4. Zerfall des perinukleáren Wabenwerkes (silberkórnige Degeneration). 

5. Atrophie, Zellschattenbildung der also erkrankten Nervenzelle. 

6 Neuronophagie. 

Es hieBe aber das Tatsächliche wie auch das Beherrschende des histologischen 
Bildes verkennen, wollte man die Schwellung im histopathologischen Prozef der familiáren 
Idiotie im weitesten Sinne als etwas Nebensächliches betrachten; dies um so mehr, 
da bereits vor der Ansammlung von Degenerationskórnern das krankhaft gequollene 
Hyaloplasma jener Faktor ist, der ursprünglich die Schwellung hervorruft.“ 


Wir haben also in unserem Falle im Bereich der Gyri temporales und der 
Área striata Verànderungen aller ektodermalen Elemente vor uns, welche in 
der äuBersten Blähung des Zelleibes und der Zellkerne, dem refraktären Ver- 
halten des Zellprotoplasmas gegenüber Farbstoffen sich äuBernde Veränderungen 
bekunden. 

Diese Veränderungen bezeugen die Wahl von Bezirken der Großhirnrinde 
gegenüber, welche mit den Sinnesfunktionen zusammenhängen. 

Obengenannte Gebiete zeigen Veränderungen, die ich für pathologisch- 
anatomische Zeichen der endogenen Degeneration halten möchte. 

Es handelt sich um einen Prozeß, der mit deutlicher Schwellung des Zell- 
körpers und Schwund der Nissischollen begann, zur Entblößung des Zellskeletts 
(Spongioplasma), weiter zum feinkörnigen Zerfall des Zellskeletts führte. 

So entstehen Zellschatten, der völlige Untergang der Nervenzelle folgt darauf. 

In unserem Falle läßt sich nach Schaffer der Satz der Heredodegeneration 
bestätigen, „wonach Wahlaffektion vorliegt, sowohl hinsichtlich des 
Keimblattes, wie nach physiologischen Systemen; neuronales ist 
in systematischer Weise angegriffen.“ 

Dicser Befund wurde noch in vier anderen ähnlichen Fällen gefunden und 
erfüllt die Forderung Jendrassiks, der schrieb: 

„Interessant sind die hochgradigen Veränderungen der Nervenzellen bei der 
Tay-Sachsschen Idiotie; das Eigentümliche dieser Entartung kann vielleicht dadurch 
erklärt werden, daß in diesen Fällen der Prozeß im allerfrühesten Alter der Patienten 
auftritt und ziemlich rasch verläuft; es wäre möglich, daß bei anderen Formen die 
Nervenzellen auf kleinere Territorien begrenzt und im langsameren Ver- 
lauf auch denselben Verfallsprozeß durchmachen, aber in diesem 
Stadium nicht zur Beobachtung kommen, sondern allmählich ganz ein- 
gehen. Es wäre aber erwünscht, daß in geeigneten Fällen diese Verhält- 
nisse nachgeprüft werden; wir sind überzeugt, daß diese Veränderungen 
nicht bloß der Tay-Sachsschen Form eigen sind“ (Jendrassik). 

Bei einer Gruppe der an Dementia praecox, Schizophrenie, leidenden Kranken 
ließen sich im geschlossenen, umschriebenen Gebiet (s. Abb. 63, 64) der Groß- 
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hirnrinde die histologischen Zeichen der endogenen Entartung aller ekto- 
dermalen Elemente in unserem Falle auffinden (Abb. 25—35), aber außerdem 
fand ich übereinstimmend mit den Befunden Josephys und C. und O. Vogts 
die Läsion der III und V. Schicht im Stirnhirn, die sich in schweren oder 
leichteren diffusen, aber auch inselférmigen Ausfällen der Schichten III und V 
der frontalen Rinde und einer beginnenden, sehr leichten Veränderung der Zellen 
der IV. Schicht ebenda bekundet. 

Auf dem Boden eines endogen entarteten Zentralnervensystems fand ich 
die Degeneration des Nervenparenchyms im Frontallappen. 

Ich bin sicher, daß bei geeigneter Konservierung der Gehirne sämtlicher 
Falle die Zeichen der endogenen Degeneration, wenn auch auf breiten Gebieten 
nicht so ausgedehnt, aber doch im Bereiche gewisser Areae und Laminae in 
sämtlichen Fällen der endogenen Verblódung, Dementia praecox, aufzufinden 
sind, auferdem müssen weitere Untersuchungen uns Aufklarung geben über 
Ausbreitung und Genese der von Josephy und Vogt gefundenen laminären 
Ausfálle der Ganglienzellen in den Schichten der Rinde. 

Die von mir untersuchten, relativ akuten Falle von Dementia praecox, 
aus deren Reihe ich einen heraushob, zeigen aber, 130) das Zentralnervensystem 
unleugbare heredodegenerative Veränderungen aufweist; diese Ver- 
änderungen kónnen natürlich sich nur auf ganz kleine areale oder gar laminäre 
Bezirke beschränken, sie sind aber vorhanden und stimmen mit den Erwartungen 
überein. Die Forschungen über den Erbgang der Schizophrenie und des Schizoids 
machen es wahrscheinlich, daß der endogenen Entartung in der Pathogenese 
dieser so häufigen Geisteskrankheit eine größere Rolle zukommt; aus meinem 
gesamten Material kann ich schließen, daß die Dementia praecox eine äußerst 
komplizierte Erkrankung ist; wir sahen, daß wir schon jetzt mit zwei Faktoren 
rechnen müssen, mit der inhärenten, endogenen Veränderung der ektodermalen 
Elemente und mit einer erst im späteren Lebensalter einsetzenden Degeneration 
der Pyramidenzellen und Klasmatodendrose der Glia; diese letztere führt zu 
den areal verbreiteten laminären Pyramidenzellenausfällen. 

Den Untersuchungen über die Pathoarchitektonik der.Dementia praecox 
sind größere Hindernisse im Wege; die zwei größten, daß man relativ frische 
Fälle dieser endogenen Verblödung selten pathoarchitektonisch aufarbeiten 
kann, die Kranken leben sehr lange und werden in Anstalten untergebracht; 
das zweite, daß die Konservierung und Fixierung der zur Entscheidung wichtigen 
und wertvollen Fälle eine unvollkommene ist. Diese Beobachtung habe ich 
bei der Aufarbeitung der älteren Falle der psychiatrischen Klinik, insbesondere 
der in der anatomischen Sammlung der Klinik aufbewahrten Fälle, gemacht; 
die Ergebnisse und Bilder der gut fixierten Fálle sind mit denen der schlecht 
fixierten alten Fälle nicht zu vergleichen. 

Daß es wirklich auch laminär und nur areal-laminär lokalisierte Veränderungen 
endogen degenerativer Art gibt, haben mich andere Fälle von Dementia 
praecox gelehrt. 

Es ıst unbedingt notwendig, daß sämtliche Fälle von Dementia praecox 
an Serienschnitten an Übersichtsriesenparaffinschnitten untersucht werden. 
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Die Fälle müssen sofort post mortem fixiert werden. Wichtig ist die Unter- 
suchung relativ frischer Fälle, denn die endogen bedingten degenerativen 
Veränderungen der Ganglienzellen und Gliazellen können wir in 
Fällenvon Dementiapraecox nur durch Anwendung einer Technik entdecken, 
die mehreren Anforderungen Rechnung trägt. Diese Technik muß uns alle 
Gebiete der Rinde und des Markes übersehen lassen, muß geeignet sein, gleich- 
zeitig feinere Veränderungen zu zeigen. Durch gute Fixierung, Einbettung und 
Färbung sind die üblichen Färbemethoden geeignet, uns manche histologischen 
Erscheinungen und Rätsel des Zentralnervensystems zu lösen. | 

Die Bielschowskysche Methode wird berufen sein, in weiteren Fällen 
eben die feinere Anatomie dieser endogenen Veränderungen näher zu 
schildern. 

Äußere Ursachen verhinderten mich, diesen Teil meiner Arbeit schon jetzt 
beizulegen und zu veröffentlichen. 


ee اسه‎ 
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4. Einleitung. 


In der vorhergehenden Mitteilung habe ich darauf hingewiesen, daß die 
allgemeinen Gesetze der psychischen Tatigkeit dieselben scin müssen, wie die 
der kortikalen Nervenprozesse bei individuell erworbenen Reflexen. In dieser 
Veröffentlichung haben wir eine Reihe von äußeren Erscheinungen individueller 
Tatigkeit analysiert und cin allgemeines Gesetz kortikaler Tatigkeit aufgestellt. 
Diese Gesetzmäßigkeit, die ich das Prinzip der verknüpften Irradiation der 
Erregung nenne, besteht im folgenden: Die Erregung eines erregten Rinden- 
punktes irradiert in der Rinde mit bestimmter Regelmäßigkeit: Je höher die 
Erregbarkeit einer gegebenen Bahn ist, die von einem gegebenen Punkte ausgeht, 
desto intensiver verläuft die Erregung längs dieser Bahn, und — entsprechend — 
desto schwächer pflanzt sie sich längs anderen nicht so erregbaren Bahnen fort, 
die von demselben Punkte ausgehen. Die Intensität der irradiierten Erregung 
hängt also nicht nur von der Erregbarkeit der gegebenen Bahn, sondern auch 
von allen anderen von demselben Punkt ausgehenden Bahnen ab. Mit Hilfe 
dieses Gesetzes habe ich komplizierte Erscheinungen der individuellen Tätigkeit 
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analysiert. Ich móchte daher vom Standpunkt dieses Gesetzes aus auch einige‏ 
elementare psychische Erscheinungen analysieren. Gleichzeitig werde ich ver-‏ 
suchen, zwischen dem experimentell festgestellten Verlauf psychischer Prozesse‏ 
und dem der kortikalen Nervenprozesse bei individuellen Reflexen Beziehungen‏ 
zu zeigen.‏ 

Am Schlusse dieser Arbeit werde ich die Sprachfunktion der GroBhirnrinde, 
und zwar die individuelle Entwicklung dieser komplizierten psycho-motorischen 
Funktion analysieren. Dies ist zugleich eine Prüfung des Gesetzes der ver- 
knüpften Irradiation der Erregung, um durch seine Benutzung eine Aufklärung 
der gegebenen komplizierten psychomotorischen Erscheinung zu erlangen. 

Dabei gebe ich die psychologische Literatur nicht an. Ich beschränke 
meine Aufgabe auf die Darstellung der Deutung allbekannter psychischer Er- 
scheinungen vom angeführten Standpunkt aus, ohne mich auf verschiedene 
Theorien einzulassen. 


2. Ursprung der Assoziation der psychischen Prozesse. 


Jedem von uns ist aus eigenen Beobachtungen bekannt, daß zwei oder 
mehrere Empfindungen ein und derselben oder verschiedener Art, wenn sie 
gleichzeitig oder bald hintereinander erlebt werden, unter sich in bestimmter 
Weise verbunden sind. Wenn z. B. eine von diesen Empfindungen sich später 
wiederholt oder die entsprechende Vorstellung zufällig in Erinnerung kommt, 
so stellen sich auch die Vorstellungen der übrigen Empfindungen ein. Diese 
Verbindung der Empfindungen und Vorstellungen heißt Assoziation. Nur in 
letzterer Zeit war der Charakter der festgestellten Assoziationen unter gegebenen 
Empfindungen durch die Arbeiten von Ebbinghaus und seiner Nachfolger 
genau bestimmt. Durch das Auswendiglernen 2. B. sinnloser Silben in einer 
bestimmten Reihenfolge und das spätere Erraten jeder folgenden oder vorher- 
gehenden Silbe, die nach der gegebenen Silbe folgt, wurde festgestellt, daß jede 
Silbe nicht nur mit der ihr unmittelbar folgenden, sondern auch mit allen nach- 
folgenden und vorhergehenden Silben unmittelbar verbunden ist. Die Ver- 
bindung der Silben ist um so deutlicher ausgedrückt, je näher sie nacheinander 
in der Reihe stehen. Außerdem treten die Verbindungen zwischen Silben in 
der gewöhnlichen, vorwärtslaufenden Reihe überhaupt viel stärker als in der 
umgekehrten Reihenfolge auf. Dieses experimentelle Material entspricht ganz 
demjenigen, das ich durch das Studium der individuellen Bewegungen erhalten 
habe. 

Wenn ein individueller Bewegungsreflex in Antwort auf zwei verschieden- 
artige, hintereinander folgende Reize ausgebildet wird, so bildet sich die temporäre 
Verbindung anfangs mit der zweiten Reizung, dann mit der ersten, wobei die 
Verbindung mit der zweiten Reizung viel stärker und dauerhafter ist als mit 
der ersten. Ferner habe ich festgestellt, daß sich die umgekehrte temporäre 
Verbindung auch immer entwickelt. Nur ist diese umgekehrte Verbindung 
weniger stark und dauerhaft als die gewöhnliche Verbindung. | 

Auf diese Weise waren durch verschiedene Methoden ganz gleichbedeutende 
Tatsachen über die Feststellung der Verbindungen zwischen neuro-psychischen 
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Prozessen ermittelt. Hieraus folgt, daß auch die physiologische Auffassung der 
Verbindung der Nervenprozesse auf die Ausbildung der Assoziation der psychi- 
schen Prozesse vollständig übertragen werden muß. So müssen dieser Auf- 
fassung gemäß folgende physiologische Prozesse beim Auswendiglernen der 
sinnlosen Silben in der Rinde verlaufen. In der Rinde bildet sich eine Reihe 
von Herden der Erregung und erhöhter Erregbarkeit A, B, C, D, E usw. der 
Silbenreihe entsprechend. Die Erregung jedes Herdes wird am meisten auf die 
anderen Herde der gegebenen Reihe einwirken, indem sie sich über die ganze 
Hemisphäre ausdehnt: Denn sie sind zur gegebenen Zeit am erregbarsten. 
Während des Auswendiglernens geht die Aufmerksamkeit die ganze Zeit hindurch 
von einem Reihengliede zum anderen; daher sind keine Gründe zu vermuten, 
daß es noch andere Herde der erhöhten Erregbarkeit gebe. Die erregende Ein- 
wirkung jedes Herdes auf den einen von den anderen wird um so stärker sein, 
je weniger Zeit zwischen deren Erregungen vergeht. So wird der Herd A stärker 
auf B als auf C einwirken, auf C stärker als auf D usw. Und umgekehrt wird 
der Herd E stärker auf D als auf C.einwirken usw. Infolge solcher gegenseitiger 
Einwirkung werden unter allen Herden temporäre Verbindungen verschiedener 
Dauerhaftigkeit hergestellt, was in unserer Psychik als Assoziation verschiedener 
Dauerhaftigkeit ausgedrückt wird. | 

Die Dauerhaftigkeit der Assoziation zwischen Silben der bestimmten Reihe 
wird nicht nur dadurch, wie die Silbennähe aneinander in der Reihe stehen, 
bestimmt. Nach den Arbeiten von Ebbinghaus und seiner Anhänger ist 
z. B. bekannt, daß neue Assoziationen eher beim Auswendiglernen der bekannten 
sinnlosen Silben in einer neuen Anordnung, als beim Auswendiglernen ganz 
neuer Silben ausgebildet werden. Ferner wurde festgestellt, daß in einer Reihe 
von Silben, von denen die einen mit, die anderen aber ohne Betonung aus- 
gesprochen werden, sich die Assoziation zuerst nur unter den betonten, sodann 
unter betonten einerseits und nicht betonten andererseits und endlich unter 
den nicht betonten Silben ausbildet. Dasselbe geschieht beim Auswendiglernen 
eines Gedichtes. Die Ausdrücke und Wörter, die großen Eindruck gemacht 
haben, oder Stellen mit logischen Betonungen, treten jedesmal in die Assoziation 
mit anderen Wörtern des Gedichtes am ehesten und dauerhaftesten als diese 
anderen Wörter unter sich ein. Dank diesem erinnert man sich beim Wieder- 
holen des Gedichtes vor allem der angegebenen Ausdrücke und Wörter. All 
diese und gleichartige Tatsachen unserer Psychik finden genaue wissenschaftliche 
Erklärung auf Grund derselben physiologischen Gesetzmäßigkeit. Die Ge- 
schwindigkeit der Feststellung der dauerhaften temporären Verbindung unter 
den gegebenen Herden der Erregung hängt bekanntlich von dem Grade der 
Erregbarkeit derselben ab. Je höher die Erregbarkeit des Herdes ist, desto 
cher tritt er in die temporäre Verbindung. Der Erregbarkeitsgrad wird bestimmt 
1. durch die Stärke der äußeren Reizung, die die Erregung des gegebenen Herdes 
(die Betonung auf der Silbe oder ihre Abwesenheit) hervorruft; 2. durch die 
Frequenz der gegebenen Reizung (bekannte und unbekannte Silben und Wörter) 
und 3. durch die Intensität der Erregung, mit der die letztere auf den gegebenen 
Herd von einem anderen Herde aus einwirkt (Vorhandensein oder Abwesenheit 
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der logischen Betonung, starker und schwacher Eindruck) Auf diese Weise 
ist es physiologisch verständlich und klar, daß der gegebene psychische Prozeß 
in mehr oder weniger dauerhafte Assoziation mit dem oder jenem gleichzeitigen, 
nächstfolgenden oder vorhergehenden Prozeß sowohl auf Grund deren tem- 
porären Aufeinanderfolge, als auch auf Grund einer ganzen Reihe anderer Be- 
dingungen eintritt. Also: die allgemeinen physiologischen Gesetze 
der Verbindung der psychischen Prozesse sind ganz dieselben, 
wie sie über die Nervenprozesse, die im Grunde der individuell 
erworbenen Bewegungen liegen, festgestellt waren. 

Mehrere Psychologen erkennen die Existenz der latenten Assoziationen, 
die unbewußt wirken, an. Nach deren Meinung springt der psychische Prozeß 
dank diesen Assoziationen von einem zum entsprechenden Gliede, alle dazwischen 
liegenden Glieder latent durchgehend, über. Auf der Tätigkeit dieser latenten 
Assoziationen gründet man die Entwicklung der Gewohnheiten, unerwartete 
Gedankenübergänge usw. Die physiologische Unterlage der latenten Asso- 
ziationen stellen sich diese Psychologen folgendermaßen vor. Beim Verlauf 
der Nervenprozesse in der Großhirnrinde wird einer von ihnen von psychischen 
Prozessen begleitet, die anderen aber nicht. Viele zeitgenössische Psychologen, 
u.a. Titchener und Ebbinghaus, verneinen die Existenz der latenten As- 
soziationen ganz. Wenn sich bestimmte Assoziationen dank irgendwelcher 
Ursache nicht zeigen (d. h. nicht bewußt werden), so sind sie nach der Ansicht 
der erwähnten Autoren überhaupt nicht vorhanden; die Assoziationen fehlen 
dann nicht nur im psychischen, sondern auch im physiologischen Sinne. Ebbing- 
haus kam dazu auf Grund der direkten Folgerung aus dem experimentellen 
Material, daß jedes Glied der psychischen Reihe nicht nur mit dem nächst- 
folgenden, sondern auch mit allen anderen in Verbindung tritt. Folglich kann 
der Übergang von einem Gliede zum beliebigen anderen auch ganz unmittelbar 
stattfinden, d. h. ohne irgendwelche unmittelbare latente Glieder, wie es beim 
Übergang von einem beliebigen Gliede zu seinem Nachbarglied stattfindet. 
Auf Grund der Erforschung der individuell erworbenen Bewegungen kam ich 
auch zu diesem Schlusse. Am Anfäng der Bildung des Reflexes ruft eine in- 
dividuelle Schallreizung die Erregung bei offenbarer Beteiligung des ,,schmerz- 
empfindenden‘‘ Teiles des Hautanalysators hervor. Die Erregung, wollen wir 
sagen, wird anfangs aus dem Gehôranalysator zum „schmerzempfindenden 
Teil" übergehen, was sich in Stöhnen, in den allgemeinen unruhigen Bewegungen 
des Kopfes, des Körpers und der Füße ausdrückt; erst nachher wird die Er- 
regung zum kortikalen Bewegungsapparat des gereizten Fußes geleitet. Etwas 
später aber, bei einer Ausbildung des Reflexes, würde die Erregung von dem 
Gehöranalysator direkt zum Bewegungsapparat weitergegeben. Ich kam zu 
dieser physiologischen Auffassung der betreffenden Erscheinungen nach der 
Analyse einer ganzen Reihe von Tatsachen. Wenn zwischen zwei Herden des 
kortikalen Prozesses mehrere Bahnen verschiedener Kompliziertheit existieren, 
so nehmen mit der Zeit die einfachsten und kürzesten Bahnen über die kom- 
plizierteren nicht nur überhand, sondern in Übereinstimmung mit dem Prinzip 
der verknüpften Irradiation wird die Tätigkeit der letzteren je nach der Ver- 
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stärkung der ersteren schwach. Ich führe einige von den Bedingungen an, die 
in dem genannten Fall zur Entwicklung der einfachsten Bahn beigetragen haben. 
Vor allen Dingen ist infolge der angeborenen engen Verbindung zwischen dem 
„schmerzempfindenden Teile" des Hautanalysators und dem kortikalen Be- 
wegungsapparat des gereizten Fußes die Erregung des letzteren von dem 
, schmerzempfindenden Tele" besonders intensiv; folglich mufte der Herd der 
individuellen Reizung in dem Gehóranalysator eine temporäre Verbindung mit 
dem Bewegungsapparat ebenso schnell und leicht wie mit dem „schmerz- 
empfindenden Teile" herbeiführen. Ferner wird die Schmerzempfindlichkeit 
der Reizregion der Haut bedeutend schwácher: Dieselbe elektrische Reizung, 
die früher Heulen und allgemeine stürmische Bewegung hervorrief, übt nachher 
nur Hinaufziehen des Fußes aus.  Mithin wird der ,,schmerzempfindende 
Teil" mit der Zeit schwächer und schwächer erregt, seine Erregbarkeit muß 
sich demnach vermindern, während die Erregbarkeit des Bewegungsapparats 
des Fußes keine Schwächung erfahren darf, da seine Erregung ziemlich stark 
ist trotz des Abstumpfens der Haut gegenüber der Schmerzreizung. Endlich 
wirken die durch die Fußbewegung erzeugten sekundären Reize der Muskeln, 
Sehnen und Gelenke hauptsächlich auf den kortikalen Bewegungsapparat des 
gereizten Fußes ein. Dies muß hier die Erregbarkeit erhöhen und somit das 
Entwickeln der temporären Verbindungen mit diesem Apparat beschleunigen. 
Mich dünkt, die angeführten Bedingungen machen ganz verständlich, warum die 
kurze Bahn von dem Gehöranalysator zum Bewegungsapparat im Laufe der Zeit 
stärker als die komplizierte Bahn durch den ,,schmerzempfindenden Tel" sich 
entwickelt. 

Der individuell erworbene Reflex muß in seinem entwickelten Zustande 
als lokale Bewegung des bestimmten Fußes dasselbe darstellen, wie die gewohnte 
Bewegung des Menschen. Die letztere wird bekanntlich dadurch charakterisiert, 
daß es zwischen dem Empfinden der äußeren Reizung und der bestimmten 
Bewegung keinen mittelständigen psychischen Prozeß gibt. Durch Analyse 
kann man ziemlich deutlich beweisen, daß die Herkunft der gewohnten Be- 
wegung und des individuellen Reflexes tatsächlich gleichbedeutend ist. Nehmen 
wir das Geigenspiel zum Exempel. Sieht der Spieler eine bestimmte Note, so 
legt er den bestimmten Finger an einer bestimmten Stelle der bestimmten Saite, 
ohne Beteiligung irgendwelcher Bewegungsvorstellungen und auch ohne Be- 
teiligung der optischen Empfindung der gegebenen Stelle der Saite. Also geht 
die Bewegung ganz unbewußt vor sich. Aber, wie bekannt, entstehen alle ge- 
wohnten Bewegungen aus den komplizierten bewußten Bewegungen. Wenn 
z. B. jemand auf der Geige zu spielen beginnt, so macht er beim Ansehen einer 
bestimmten Note die Fingerbewegung auf eine so komplizierte Weise: Die Note 
führt die Bewegungsvorstellung des Kopfes und des Umdrehens der Augen 
herbei, um den Geigengriff zu sehen; dann tritt das Sehensempfinden der be- 
stimmten Stelle der bestimmten Saite auf. Dasselbe ruft die Vorstellung der 
nötigen Bewegung mit einem der Finger hervor. Endlich geschieht selbst die 
Fingerbewegung. Das Vorhandensein der Bewegungsvorstellungen und das 
Empfinden des erreichten Resultats machten diese Bewegung bewußt. Mithin 
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haben wir hier den Ubergang von dem komplizierteren psychischen zu den 
einfacheren Prozessen, wie wir bei Bildung des individuellen Reflexes den Uber- 
gang von den komplizierten Nervenprozessen zu den einfacheren hatten. 

Wir wollen nun untersuchen, ob die physiologische Natur im zweiten Falle 
dieselbe war wie im ersten. Bei dem Spieler, der auf der Geige zu spielen an- 
gefangen hat, bildet sich in der Rinde der Großhirnhemisphären eine Reihe 
von Erregungsherden, die dem Ansehen der Note, der Vorstellung der Kopf- 
bewegung, der Gesichtsempfindung der bestimmten Stelle der Saite, der Vor- 
stellung der Fingerbewegung, dem Bewegungsprozeß, der die gegebene Be- 
wegung hervorruft, entsprechen. Dank der gegenseitigen Einwirkung zwischen 
diesen Herden wird der Erregungsherd der Note mit jedem von ihnen verbunden. 
Also gleich beim Anfang der Lehre zwischen dem Anfangsherde der Sehens- 
erregung von der Note und dem Endherde der Erregung im Bewegungsapparat 
des Fingers muß gleichzeitig mit den komplizierten Bahnen auch die kurze 
Bahn ohne dazwischenliegendes Glied existiert haben. Aber alle Bahnen von 
dem ursprünglichen Herde führen zu einem endlichen kortikalen Herde im 
Bewegungsapparat, und daher muf) die Tatigkeit dieses Herdes besonders 
bedeutend sein. Außerdem findet im Moment der Fingerbewegung eine Reihe 
der Hautmuskelreizungen an diesem Finger statt. Diese Reizungen wirken 
ungefáhr auf denselben Teil der Rinde ein, wo die Bewegungsprozesse in bezug 
auf den Finger verlaufen. Zwischen den Herden, die diese sekundären Reizungen 
von dem gegebenen Finger aufnehmen, und dem Bewegungsapparat des letzteren 
existiert zweifellos eine angeborene intime Verbindung. Demgemäß mußten 
diese sekundáren Reizungen besonders stark auf den Bewegungsapparat des 
Fingers einwirken und dadurch die Erregbarkeitserhóhung des gegebenen 
Apparats besonders begünstigen. Dank allen angegebenen Umständen wird 
die Erregbarkeit in dem Bewegungsapparat mehr erhóht als in allen anderen 
Herden, und daher mußte sich die direkte temporäre Verbindung des Anfangs- 
herdes mit dem Bewegungsapparat mit der Zeit besonders stark entwickeln 
und gemäß der verknüpften Irradiation mußte dieses zum Nachteil aller anderen 
Bahnen führen. 

Es ist selbstverstándlich, daf) die Leistungsfáhigkeit der anderen Bahnen beim 
besonderen Entwickeln der kürzesten Bahn niemals zu Null herabgesetzt wird. 
Dies hátte man auch von dem Gesichtspunkt des Gesetzes der verknüpften 
Irradiation nicht erwarten müssen. Das wird ganz einfach damit erklärt, daß die 
komplizierten Bahnen im Moment der Tätigkeit der entwickelten kürzesten 
Bahn gar nicht wirken. Nur in der Übergangszeit, wo kurze Bahnen über kompli- 
zierte die Oberhand zu nehmen beginnen, erreicht die Erregung sowohl der 
einen wie auch der anderen Bahnen den Bewegungsapparat mit bedeutender In- 
tensitat. Nur die Erregung des Bewegungsapparats durch die komplizierten 
Bahnen verspátet sich bedeutend. Dies geschieht, nachdem die Bewegungen 
durch die kurze Bahn schon stattgefunden haben. In diesem Falle trägt die 
Tätigkeit der komplizierten Bahnen einen kontrollierenden Charakter. Sub- 
jektiv wird es folgendermaßen erlebt: Das Subjekt revidiert bewußt die Ge- 
nauigkeit der unbewußt vollzogenen Bewegung. Übrigens können diese Bahnen 
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auch später in Tätigkeit gesetzt werden, 2. B. beim Nichtentsprechen des aus- 
gestoßenen Lautes der Note, wo der Finger bewußt eingestellt ist. In diesem 
Falle erhöht sich die Erregbarkeit unter dem Einfluß dieser ungewöhnlichen 
Reizung, d. h. wenn der erzeugte Schall der Note nicht entspricht, überhaupt 
in der Rinde und speziell in den komplizierten Bahnen, die von dem die Note 
empfangenden Herde zu dem Bewegungsapparat der Finger führen.  Infolge- 
dessen tritt die neue Bewegung der Finger durch Vermittlung der komplizierten 
Bahnen ein. Natürlich erhält man dabei den Eindruck, daf in diesem Falle 
die Bewegung der Finger eine bewuBte ist. 

Also beim Vollziehen der gewohnten Bewegungen, wo eine be- 
stimmte Verkürzung der neuro-psychischen Prozesse vorhanden 
ist, haben wir es nicht mit der Unbewuftheit einiger Zwischen- 
glieder des psychischen Prozesses zu tun, d. h. mit dem Ausfallen 
in der Reihe der Glieder des psychischen Elements, sondern mit 
der vollstandigen Abwesenheit solcher Glieder, sowohl im psy- 
chischen wie auch im physiologischen Sinne, d. h. mit dem Er- 
setzen der komplizierten und langen Bahn durch die kurze ein- 
fachste Bahn ohne Zwischenglieder. 

Ich denke, daß wir es nicht nur in dem gegebenen und analy- 
sierten Falle, sondern auch jedesmal, wenn die Verkürzung des 
neuro-psychischen Prozesses vorhanden ist, mit dem  Einsetzen 
des einen Prozesses durch die komplizierten Bahnen mit dem 
anderen durch die kürzesten Bahnen zu tun haben. 


9. Assoziationsverlauf und Aufmerksamkeit. 


Wie bekannt, kann die Empfindung, welche bei bestimmten Bedingungen 
zu einem bestimmten assoziierten Prozesse führt, ihn entweder gar nicht oder 
teilweise hervorrufen. Dies geschieht beispielsweise in den Fallen, wenn neben 
irgendeiner gegebenen Empfindung oder einer durch sie hervorgerufenen Vor- 
stellung eine andere Empfindung oder Vorstellung oder eine Reihe solcher eintritt, 
Bei einigen mehr oder weniger gleichzeitigen Empfindungen wird diejenige von 
ihnen den assoziierten neuro-psychischen Prozef) mit einem Bewegungsresultat 
vollziehen, welche auf unsere Psyche den größten Einfluß ausübt. Der letztere 
wird vor allem I. durch die Intensität und Qualität der gegebenen Empfindung, 
2. durch die Intensität und Lebhaftigkeit der Vorstellungen, während deren 
die gegebene Empfindung stattfindet, 3. durch oftmalige Wiederholung der 
letzteren und 4., was am wichtigsten ist, durch den Entwicklungsgrad oder 
durch die Dauerhaftigkeit der von ihr hervorgerufenen Assoziationen bestimmt. 
Folglich spielt ebenso wie die Intensität und Qualität der gegebenen Empfindung 
auch eine Reihe anderer Faktoren eine wichtige Rolle. 

Analoges war von mir bezüglich der individuellen Reflexe an dem Hunde 
beim Studium der Einwirkung der vorhergehenden und gleichzeitigen ver- 
schiedenen ungewohnten und individuellen Reizungen auf den individuellen 
Reflex festgestellt worden. Die faktische Seite dieser Frage war von mir schon 
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in der ersten Mitteilung erórtert. Ebenso wurde in dieser Mitteilung die physio- 
logische Erklárung der entsprechenden Tatsachen dargestellt. 

Wie oben erwähnt, hat die Anderung des bestimmten psychischen Prozesses 
unter dem Einfluß der gleichzeitigen und vorhergehenden Empfindungen und 
der durch sie hervorgerufenen Vorstellungen denselben Charakter, wie die 
Ánderung des individuellen Reflexes unter dem Einfluf der vorhergehenden 
und gleichzeitigen Reizungen. Im Grunde dieser äußeren Ähnlichkeit liegt 
ohne Zweifel ihre Identität in bezug auf die Physiologie. Wenn ein bestimmter 
neuro-psychischer Prozeß vorhanden ist, so breitet sich die Erregung von dem 
ursprünglichen Gliede des neuro-psychischen Prozesses wesentlich durch die 
Hauptbahnen aus, aber sie geht auch durch allerlei Nebenbahnen. Jede Be- 
dingung, die eine Erregbarkeitserhöhung dieser Nebenbahnen begünstigt, muß 
die Irradiation durch diese Bahnen verstärken und die in der Hauptbahn 
schwächen. Folglich kann die Erregung der Hauptbahn bei großer Erregbarkeits- 
erhöhung in den Nebenbahnen subminimal sein und nicht zum natürlichen Ende 
führen. Ich will nicht in die Betrachtung der verschiedenartigen Variationen 
des neuro-psychischen Prozesses ausführlich eingehen, da ich voraussetze, daß 
es dem Leser nicht schwer ist, die von mir über den individuellen Reflex oben 
entwickelten Erwägungen als Leitfaden zu gebrauchen. Daher kann man die 
allgemeine Formel über diese Veränderungen wiedergeben: Beim Vorhanden- 
sein der Reizungsreihe wird diejenige Reizung zum neuro-psychi- 
schen Prozesse, zu einem Bewegungsresultat führen, welche die 
höchste Erregbarkeitserhöhung nicht nur in der Hauptbahn, 
sondern auch in der Großhirnrinde überhaupt hervorruft. Dank 
diesem Umstand müssen sich alle den anderen Reizungen ent- 
sprechenden Erregungen ohne äußerliche Effekte zerstreuen. 

Die oben gegebene Folgerung über die Veränderung des neuro-psychischen 
Prozesses ist eigentlich eine direkte Antwort auf die Frage über die physio- 
logische Natur der sog. unwillkürlichen Aufmerksamkeit. Unter unwillkürlicher 
Aufmerksamkeit versteht man die Fixation einer von mehreren Empfindungen 
in dem Bewußtsein, welcher die Orientierungsreaktion ohne Willen des Subjekts 
folgt. Auf Grund solcher Orientierungsreaktion zieht das Subjekt den Schluß 
über das Vorhandensein der Aufmerksamkeit bei sich. Im Moment eines solchen 
Zustandes der Psyche können nicht alle anderen Reizungen den neuro-psychischen 
Prozeß mit den Endresultaten hervorrufen. Es ist nicht schwer, zu begreifen, 
was in solchen Fällen eben geschieht. Während der Orientierungsreaktion werden 
die ganze Gehirnrinde und nicht nur die Bahnen zum Bewegungsapparat der 
Orientierungsreaktion einer Irradiationserregung unterworfen. Dementsprechend 
wird die Erregbarkeit in der ganzen Rinde erhöht und daher werden, so lange 
diese Erregbarkeitserhöhung ziemlich groß ist, alle anderen Reizungen keine 
Orientierungsreaktion herbeiführen, da die von ihnen herbeigeführte Erregung 
sich durch die ganze Rinde bedeutend zerstreuen wird. Nur mit der Schwächung 
der Orientierungsreaktion auf die erste Reizung und daher zur Zeit des Sinkens 
der Erregbarkeit der Rinde überhaupt, wird die neue Reizung eine neue Orien- 
tierungsreaktion auslösen. Gleichzeitig wird die neue Reizung die abgeschwächte 


Reaktion auf die erste beseitigen. Das geschieht, weil die Erregbarkeit durch 
die neue Reizung ihrerseits nicht nur in der entsprechenden Hauptbahn, sondern 
auch in der ganzen Rinde in bedeutendem Grade erhóht wird. Sie kann hier 
so groß sein, daß sie zu einer Zerstreuung der Erregung aus allen Hauptherden, 
die durch die erste Reizung erregt werden, führt. 

Neben der unwillkürlichen Aufmerksamkeit unterscheidet man in der 
Psychologie willkürliche oder aktive Aufmerksamkeit. Mit diesem Terminus 
bezeichnet man den Vorgang, daß in gewissen Momenten in unserem Bewußtsein 
die herrschende Stellung nicht unmittelbar die Empfindung, sondern ein Glied 
des Assoziationsverlaufs, 1. ከ. eine Vorstellung einnimmt. Zwischen Er- 
scheinungen der willkürlichen und unwillkürlichen Aufmerksamkeit gibt es 
keinen wesentlichen Unterschied. Bei der unwillkürlichen Aufmerksamkeit 
herrscht im Bewußtsein das anfängliche Glied des neuro-psychischen Prozesses, 
bei der willkürlichen aber herrscht eines von seinen nächstfolgenden Gliedern 
vor. In beiden Fällen ist nicht einmal ein Hinweis auf die Willkürlichkeit, 
auf die Abhängigkeit der herrschenden Lage der Empfindung oder Vorstellung 
in unserem Bewußtsein vom sog. Willen oder von irgendwelcher besonderen 
Seelenfähigkeit da. Wir wissen schon, daß der Lauf der Assoziation hinter der 
Empfindung nicht nur durch die nächstfolgenden Reizungen, sondern auch 
durch die neuro-psychischen Prozesse, die kraft der Assoziation durch die 
Reizungen hervorgerufen werden, bestimmt wird. Die schwache Reizung kann 
dem sehr starken neuro-psychischen Prozeß den Anfang geben und mit demselben 
den Lauf des existierenden neuro-psychischen Prozesses ändern lassen. Wir 
wissen 2. B., daß ein sehr schwacher, ganz indifferenter Schall durch Kom- 
binierung mit der schmerzhaften elektrischen Reizung zum Erreger eines starken 
neuro-psychischen Prozesses werden kann, der sich in einem stürmischen Affekt 
offenbart. Hieraus folgt, daß bei bestimmten Momenten des psychischen Lebens 
nicht die Empfindung vorherrschend ist, sondern die von ihr durch die As- 
soziation hervorgerufene Vorstellung. Da die Erregung von dem Herde der 
gegebenen Vorstellung nicht nur durch die Bahnen der festgesetzten Assoziationen, 
sondern einigermaßen durch die ganze Rinde der Hemisphären irradiiert, so 
wird dadurch die Erregbarkeit in der ganzen Rinde der Hemisphären erhöht. 
Daher wird das Auftreten eines anderen neuro-psychischen Prozesses unmöglich. 
Nach der gegebenen Vorstellung kann sich nicht nur irgendeine Empfindung, 
sondern auch eine andere Vorstellung, die mit der ersten durch Assoziation 
verknüpft ist, des Bewußtseins bemächtigen. In diesem Falle erlangt die Auf- 
merksamkeit einen willkürlichen Charakter, vor allen Dingen dadurch, daß 
der Übergang von einem neuro-psychischen Vorgang zum anderen von dem 
Gefühl der Erwartung begleitet wird, und an dieses Gefühl sich noch das Emp- 
finden des Vergnügens und Mißvergnügens, je nach den in den Vorgang ein- 
gehenden Vorstellungen, anschließt. Dies Gefühl der Erwartung ist gewöhnlich 
mit ziemlich intensiven Empfindungen der Spannung in den entsprechenden 
Muskelgebieten verbunden (Wundt). Dies alles schafft den Eindruck der 
Abhängigkeit der auftretenden Vorstellung von dem Willen des Subjektes, 
von der besonderen Seelenfähigkeit, diese oder jene Vorstellung nach Willkür 


Bd. 51, ተክ 1 u. 2 ÜBER DIE NEURO-PSYCHISCHE TATIGKEIT USW. 55 


hervorzurufen. Das Gefühl des Vergnügens oder Mißvergnügens verbindet 
sich gewóhnlich nicht nur mit der Vorstellung, mit welcher jenes allzu nahe 
verknüpft ist, und nicht nur mit dem ganzen gegebenen neuro-psychischen 
Vorgang. Es kann sich auf die psychischen Vorgánge mehrere Stunden und 
Tage lang ausdehnen. Daher kann dieses Gefühl sich in unserer Psychik nicht 
nur durch die angegebene allzu nahe Vorstellung, sondern auch unter Einfluß 
von anderen verschiedenartigen Vorstellungen, die es begleitete, wiedererzeugen. 
Wenn das Gefühl automatisch im Zusammenhang mit der gegebenen entfernten 
Vorstellung entsteht, so lenkt es scheinbar den psychischen Verlauf automatisch 
und führt zu einer Vorstellung, mit welcher es am hóchsten verbunden ist. 
Gerade diese automatische Richtung des psychischen Verlaufs durch das Gefühl 
gilt für die charakteristische Eigenschaft der willkürlichen Aufmerksamkeit. 
Zweifellos drückt das wirkliche Vorhandensein des bestimmten Gefühls einen 
bestimmten Zustand der Großhirnrinde aus, dank dessen der neuro-psychische 
Vorgang in einer bestimmten Richtung verläuft. Es ist nur schwer, eine klare 
Vorstellung über diesen physiologischen Zustand zu geben. 

Der Eindruck der Willkürlichkeit der Aufmerksamkeit wird ebenso aus 
dem Grunde erzeugt, daß die Orientierungsbewegung, wenn sie unter dem 
Einfluß der vorherrschenden Vorstellung eintritt, sehr oft von der Bewegungs- 
vorstellung begleitet wird, d. h. die vorherrschende Vorstellung ruft die Be- 
wegung mittels der Bewegungsvorstellung hervor. Jedoch ist auch diese Seite 
der Aufmerksamkeit, die durch die Vorstellungen hervorgerufen ist, nicht immer 
vorhanden. Irgendeine vielfach wiederholte Vorstellung ist ohne Vermittlung 
der Bewegungsvorstellungen die Bewegung auszuführen fähig. Über die physio- 
logische Natur dieser Erscheinung brauchen wir nicht viel zu sprechen. Wie 
im Kapitel über die Assoziation hingewiesen worden war, kann jeder beliebige 
neuro-psychische Herd mit dem Bewegungsapparat verbunden werden, wenn 
die Erregungen des Herdes und des Apparats einigemal zusammentreffen oder 
nacheinander folgen. Bei der Wiederholung des gegebenen neuro-psychischen 
Prozesses tritt er daher in dem Bewegungsapparat auf, ohne daß irgendwelche 
Zwischenherde daran teilnehmen. Wenn jedoch, abgesehen von der offenbaren 
Abwesenheit der Bewegungsvorstellungen, d. h. beim Fehlen der Willkürlichkeit, 
die entsprechende Bewegung willkürlich erscheint, so geschieht dies vor allem 
durch die Überzeugung, daf) die Orientierungsbewegung nicht von der Empfindung, 
sondern von der Vorstellung abhängt. 

Also: die willkürliche Aufmerksamkeit, die beim Auftreten 
der Orientierungsreaktion unter dem Einfluf der Vorstellungen 
zum Ausdruck kommt, unterscheidet sich ihrem physiologischen 
Wesen nach wenig von der sog. unwillkürlichen Aufmerksamkeit. 
In beiden Fällen verläuft der neuro-psychische Prozef rein auto- 
matisch. Der Unterschied besteht nur darin, daß die Bewegung 
bei der unwillkürlichen Aufmerksamkeit unter dem Einfluß des 
Anfangsgliedes des neuro-psychischen Prozesses, der durch die 
Reizung hervorgerufen ist, entsteht, während sie bei der 
willkürlichen Aufmerksamkeit unter dem Einfluß eines von 





den nächstfolgenden Gliedern des neuro-psychischen Prozesses 
auftritt. i 

Die willkürliche Aufmerksamkeit, d. h. die Fixation in dem Bewußtsein 
einer Vorstellung, kann ohne äußere Reaktion stattfinden. Und auch die 
Übereinanderfolge der Vorstellungen mit einem Übergang der Aufmerksamkeit 
von der einen Vorstellung zur anderen kann ohne äußere Reizungen und Reak- 
tionen verlaufen. In diesem Falle haben wir es mit der sog. intellektuellen 
Aufmerksamkeit oder mit dem Denken zu tun. Diesen Assoziationsverlauf 
reguliert auch nicht unser Wille oder irgendeine Fähigkeit unserer Psyche, 
sondern diejenigen allgemeinen Gesetze der psychischen Tätigkeit, von welchen 
jeder psychische Prozeß abhängig ist. 


4. Verlauf der psychischen Prozesse ohne Assoziation. 


Wie in der ersten Mitteilung dargelegt wurde, wird der Übergang der Er- 
regung von einem Punkte der Grofhirnrinde zu einem anderen I. durch tem- 
poräre Verbindungen, 2. durch die allgemeine Irradiation der Erregung bestimmt. 
Jede gewóhnliche individuelle Reizung, genau so wie auch jede ungewóhnliche, 
kann eine Erregung im beliebigen Teil der Grofhirnrinde hervorrufen, wenn 
nur deren Erregbarkeit genügend grof ist. Natürlich hat die Nähe des durch 
die Reizung erregten Herdes zum betreffenden hocherregbaren Punkte eine 
große Bedeutung, außerdem aber noch der Grad der physiologischen Wirkung 
der Reizung. Je stärker die physiologische Wirkung der betreffenden Reizung 
ist, um so stárker wird die Irradiation der Erregung in der ganzen Rinde sein; 
je näher irgendein Punkt von hoher Erregbarkeit zu dem Herd der Reizung 
sein wird, um so stárker wird die betreffende Reizung auf diesen Punkt wirken. 
So z. B. wenn man an einem Hunde durch elektrische Reizung eine Beugung 
des rechten vorderen Fußes hervorruft, so bewirkt nach einiger Zeit ein beliebig 
starker Schall, ganz gleich welcher Art, genau die gleiche Beugung desselben 
Fußes. Diese Erscheinung wird dadurch bedingt, daß durch die Wirkung der 
elektrischen Reizung des Fußes die Erregbarkeit im kortikalen Bewegungs- 
apparat des betreffenden Fußes und auch in der Großhirnrinde gehoben wird. 
Diese erhóhte Erregbarkeit bleibt mehr oder weniger längere Zeit nach der 
Reizung bestehen. Der nachfolgende Schall wird durch allgemeine Erregungs- 
irradiation aus dem Gehóranalysator auch auf diesen Bewegungsapparat über- 
tragen und ruft hier eine Erregung und dadurch auch eine Bewegung des Fußes 
hervor. Ungewóhnliche Reizungen kónnen also einen Reflex ganz ohne Be- 
teiligung der temporáren Verbindungen erzielen. 

Nach einer Reihe von Kombinationen einer ungewóhnlichen Reizung mit 
einer Geschmacksreizung oder einer elektrischen Reizung des Fußes wird ein 
Speichel- oder Bewegungsreflex nicht durch die gegebene individuelle Reizung, 
sondern auch durch jede ungewóhnliche Reizung desselben oder anderer Analy- 
satoren hervorgerufen. Dies geschieht, wie in der ersten Mitteilung dargelegt 
ist, unabhángig von temporáren Verbindungen dank der allgemeinen Erregungs- 
irradiation. Die Erregbarkeit in der Rinde und insbesondere in den kortikalen 
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Herden der Erregung wird so weit erhóht, daB sie sehr leicht durch die irradiierte‏ 
Erregung in Tätigkeit gesetzt wird. Außerdem geht eine andere Generalisation‏ 
des Reflexes vor sich durch die allgemeine Irradiation der Erregung. Im Zu-‏ 
sammenhang mit häufigen Kombinationen eines individuellen Reflexes mit‏ 
der elektrischen Reizung an solchen Hunden, die schon eine Reihe anderer‏ 
individueller Bewegungsreflexe besafen, rufen alle individuellen Reize ein und‏ 
denselben Bewegungsreflex, nàmlich den, der sich am häufigsten mit der elek-‏ 
trischen Reizung kombiniert, hervor. Hier hängt wieder alles von der Erhóhung‏ 
der Erregbarkeit in der GroBhirnrinde überhaupt und besonders im kortikalen‏ 
Bewegungsapparat des Fußes ab, der am häufigsten gereizt wird.‏ 

Das Gesetz der verknüpften Irradiation der Erregung weist direkt darauf 
hin, daß die Erregungsirradiation in einer Bahn von der Irradiation der anderen 
Bahnen abhängt. Daraus kann man schließen, daß laut diesem Gesetz sowohl 
die eine als auch die andere Irradiation große Bedeutung bei gegenseitigen 
Wirkungen erregter Punkte haben muß. Immer, wenn durch irgendwelche 
Gründe die Erregbarkeit neben dem Herde, der die individuellen Reize aufnimmt, 
gehoben wird, nimmt die Irradiation der Erregung längs der temporären Ver- 
bindungen ab, während dagegen die Irradiation in der ganzen Rinde verstärkt 
wird. Diese Irradiation kann einen äußeren Effekt hervorrufen, wenn sie nur 
irgendeinen Bewegungs- oder Sekretionsapparat in erhöhter Erregbarkeit antrifft. 

Schließlich haben wir bewiesen, was für einen großen Einfluß die allgemeine 
Irradiation der Erregung auf die Vernichtung des individuellen Reflexes hat. 
Es genügt, durch Einwirken irgendeines äußeren Reizes die allgemeine Erregbarkeit 
der Rinde etwas zu erhöhen, um die Tätigkeit der temporären Verbindungen 
zu vernichten. In diesem Falle verbreitet sich die Erregung, hervorgerufen 
durch individuelle Reizungen, in der ganzen Rinde, ohne einen äußeren Effekt 
zu bewirken. 

Auf Grund des angeführten Tatsachenmaterials und des Gesetzes der ver- 
knüpften Irradiation der Erregung ist klar, daß eine Erregung des einen 
oder des anderen Punktes in der Großhirnrinde erstens durch 
temporäre Verbindungen und dann auch durch allgemeine Ir- 
radiation der Erregung erfolgen kann. 

Indem wir uns auf dieses Prinzip, welches als Ausgangspunkt aller Nerven- 
prozesse in der Hirnrinde zugrunde gelegt werden kann, stützen, ist es möglich, 
zu behaupten, daß außer dem assoziierten Verlauf der psychischen Prozesse 
ein anderer Verlauf ohne Assoziation vorkommen kann. 

Ein jeder psychische Prozeß — sei es eine Empfindung oder Vorstellung — 
setzt einen physiologischen Erregungsprozeß in bestimmten Elementen der 
Großhirnrinde voraus. Mit dem Aufhören der gegebenen psychischen Prozesse 
verschwindet auch der betreffende Erregungsprozeß. Die mit der Erregung 
verbundene erhöhte Erregbarkeit bleibt aber noch mehr oder weniger bedeutend 
längere Zeit bestehen. Daraus wird es klar, daß, wenn irgendwo in den Elementen 
der Großhirnrinde eine erhöhte Erregbarkeit als Resultat irgendeiner Erregung, 
die von einem starken psychischen Prozeß begleitet wird, vorhanden ist, eine 
Zeitlang nach der betreffenden Erregung eine jede Empfindung oder Vorstellung 
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diesen selben psychischen Prozeß hervorrufen kann; und zwar kommt das 
durch Einwirkung der irradiierten Erregung aus den Elementen vor, die bei 
der Empfindung oder Vorstellung erregt wurden, auf die Elemente, die an dem 
starken psychischen Prozeß beteiligt waren. Diese Einwirkung ruft in den 
betreffenden Elementen dank deren erhóhter Erregbarkeit eine Erregung und 
natürlich auch den entsprechenden psychischen Prozef) hervor. 

Die gewóhnliche Erscheinung, daf eine starke Empfindung sich nachhaltig 
wahrend mehrerer Stunden oder sogar Tagen bemerkbar macht, fufit zweifellos 
auf dem oben erwähnten Prinzip. Zuweilen besteht eine Vorstellung auch 
im Laufe von vielen Stunden und Tagen. Diese sog. Idea fix oder die auf- 
gedrängte Idee kann man mit so einem Zustand der Rinde vergleichen, wenn 
jede ungewöhnliche und gewöhnliche Reizung ein und denselben äußeren Effekt 
bewirkt. Bei der Anwesenheit einer Idea fix ist im Zusammenhang mit einer 
starken Erregung einiger bestimmter Elemente nicht nur deren Erregbarkeit, 
sondern auch dieselbe in der ganzen Rinde dank der Irradiation stark gehoben. 
Deswegen kann die eine oder die andere Empfindung nicht den psychischen 
ProzeB, der dank der Assoziation auftreten müfte, sondern diese Idea fix hervor- 
rufen. Das muf) deswegen so geschehen, weil die der gegebenen Empfindung 
oder Vorstellung entsprechende Erregung infolge der hohen Erregbarkeit um 
die Elemente der temporáren Verbindungen nicht nur längs dieser Verbindungen 
weitergeleitet wird, sondern auch nach dem Gesetz der verknüpften Irradiation 
in der ganzen Hirnrinde zerstreut, und darum einen psychischen Prozef) in den 
stark erregbaren Elementen der Idea fix bewirken kann. 

Das analysierte Beispiel der Idea fix erschópft nicht die Anwendung des 
Prinzips vom Verlauf der psychischen Prozesse ohne Assoziation. Meiner 
Meinung nach muß der Übergang des einen psychischen Prozesses auf den 
anderen unabhängig von Assoziation ebenso bei gewöhnlichen Bedingungen 
vor sich gehen. Nur die Entdeckung einer solchen Erscheinung durch die Selbst- 
beobachtung muß außerordentlich schwer erscheinen. Das kann man nur an 
Kindern und Tieren am besten studieren. 

Auf Grund der Analyse einiger psychischer Erscheinungen kann man also 
behaupten, daß der eine psychische Prozeß durch den anderen 
unabhängig vom Assoziationsverlauf hervorgerufen sein kann. 
Laut dem Gesetz der verknüpften Irradiation muß der psychische 
Prozeß nicht nur assoziationsweise durch die temporären Ver- 
bindungen, sondern auch ohne Assoziation durch die allgemeine 
Erregungsirradiation in der Rinde entstehen. 


5. Entstehung der willkürlichen Bewegungen. 


Es ist angenommen, daß man eine individuelle Bewegung, der die Vor- 
stellung über die Bewegung selbst voranschreitet, willkürliche nennt. Bei dem 
Betrachten der Frage über die Entstehung der gewohnten Bewegungen hatten 
wir schon Gelegenheit, den gewöhnlichen Gang des neuro-psychischen Prozesses, 
der zur willkürlichen Bewegung führt, zu erläutern. 
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Mit mehreren Autoren übereinstimmend, vermute ich, 130 die einfachsten 
individuellen zweckmäßigen Bewegungen bei dem Menschen von Jugend auf 
durch persónliche Erfahrung und Übung ausgearbeitet werden. Wenn das 
Kind einen glänzenden Gegenstand gesehen hat, streckt es seine Hände und 
bemüht sich, ihn zu ergreifen. Dies gelingt ihm die erste Zeit nicht. Es macht 
nur erfolglose Bewegungen. Nach einiger Zeit aber gelingt dem Kinde eine 
solche Bewegung, so 130 der Gegenstand in seinen Hánden bleibt. Diese glückliche 
Bewegung wiederholt sich vielmals. Mit der Zeit wird die Bewegung voll- 
kommener. Endlich wird sie so zweckentsprechend wie bei Erwachsenen. 
Die erste glückliche Bewegung des Kindes, wie auch all seine Bewegungen als 
Antwort auf die Gesichtsreizung; ist der Entstehung nach freilich kortikal. 
Jedesmal haben wir folgenden neuro-psychischen Prozeß: Die Sehenserregung 
von dem Gegenstand in der Hirnrinde, von ihrem ursprünglichen Herde aus durch 
die ganze Rinde sich ausdehnend, ergreift nicht nur die am intimsten mit dem 
Sehensanalysator verbundenen Bewegungsapparate der Orientierungsreaktion 
der Augen und des Kopfes, sondern auch entfernteste Bewegungsapparate der 
Extremitäten und des Körpers. Daher ruft der neuro-psychische Sehens- 
prozeB bei dem Kinde ursprünglich die Tätigkeit in allen Bewegungsapparaten 
der Rinde hervor, wodurch die Bewegungen hóchst umfassend und unzweck- 
mäßig sind. In der Folge wird ohne Zweifel eine bestimmte Bahn ausgearbeitet, 
durch die die Erregung aus dem Sehensanalysator in einen bestimmten Be- 
wegungsapparat übergeht; daher setzt der neuro-psychische ProzeB des Sehens 
nur einen bestimmten Apparat in Tätigkeit, und dadurch wird eine bestimmte 
Bewegung erzeugt. Diese bestimmte Bahn befestigt sich, weil die Tätigkeit 
der letzteren zu den wichtigsten Resultaten führt: Das Kind ergreift den Gegen- 
stand und führt ihn zum Munde. Die Reizung der Hand und Mundhóhle von 
der Berührung des Gegenstandes, ebenso die Reizung der Gelenke und Muskeln 
bei der Ausführung der Bewegung, müssen am stárksten erregend auf den Rinden- 
teil wirken, wo der Prozeß, der die Bewegung bedingt, stattfindet. Auf diese 
Weise werden die günstigsten Bedingungen zum Eintritt des gegebenen Prozesses 
in die dauerhafteste Verbindung mit dem ihm vorangegangenen neuro-psychischen 
Prozeß geschaffen. ۱ 

Die individuelle Bewegung des Kindes, wenn sie auch kortikal ist, kann 
nicht für willkürlich gehalten werden, weil ihm keine Vorstellungen über die 
Bewegung selbst vorangehen. Die Bewegungsvorstellungen sind nicht an- 
geboren. Die hat das Kind nicht, bis es nicht eine bestimmte Bewegung aus- 
geführt hat. Wie bekannt, entstehen die Bewegungsvorstellungen auf Grund 
der sekundären Muskeln-, Sehnen- und Gelenkreizungen, d.h. derjenigen 
Reizungen, die im Moment der ausgeführten Bewegung im Bewegungsorgan 
hervorgerufen werden. Folglich verlaufen die primaren individuellen 
zweckmaBigen Bewegungen in dem Gebiet der Skelettmuskulatur 
ohne entsprechende Bewegungsvorstellungen. Dieselben entstehen 
selbst infolge dieser zweckentsprechenden Bewegungen und daher 
kónnen einige eine Rolle erst später, nach der Ausarbeitung 
solcher Bewegungen, spielen. 
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Nun wollen wir sehen, was für eine Rolle die Bewegungsvorstellungen bei 
den Erwachsenen spielen. Der Erwachsene richtet sich gar nicht nach den 
Bewegungsvorstellungen bei Ausfiihrung der gewohnten, schon oftmals voll- 
zogenen Bewegungen. Er benutzt die Vorstellungen nur bei Ausfiihrung ganz 
neuer Bewegungen. Jedoch braucht man nur einigemal diese neue Bewegung 
zu wiederholen, dann héren die Bewegungsvorstellungen auf, in ihr teilzunehmen. 
Auf diese Weise ist die Rolle der Bewegungsvorstellungen sogar bei dem Er- 
wachsenen verhältnismäßig sehr klein. Seine täglichen vielseitigen Bewegungen 
verwirklichen sich nach demselben Prinzip wie die ersten kortikalen Bewegungen 
des Kindes. Beim Betrachten der Entstehung der gewohnten Bewegungen 
von den willkürlichen war von uns festgestellt, auf welche Weise die Reihe der 
neuro-psychischen Prozesse, die ohne Bewegungsvorstellungen zur Bewegung 
führen, festgesetzt wird. Es ist vollständig genügend, daß die kortikalen 
Bewegungsprozesse, die eine bestimmte Bewegung hervorrufen, und irgendein 
Sehens-, Gehórs- oder ein anderer neuro-psychischer Prozef ein einziges Mal 
gleichzeitig oder in einiger temporärer Aufeinanderfolge zustande kommen, 
und daß zwischen ihnen eine temporäre Verbindung sich festsetzt. Zum nächsten 
Mal muß kraft dieser Verbindung bei Wiederholung des neuro-psychischen 
Prozesses der mit ihm verbundene Bewegungsprozeß nachfolgen. Also, die 
Mehrzahl unserer individuellen Bewegungen, wie überhaupt die in- 
dividuellen Sekretionsakte, findet ohne vorangehende Bewegungsvor- 
stellungen statt. 

Jedoch werden fast alle unsere Bewegungen im Hauswesen für willkürliche 
und bewußte gehalten. Dies erklärt sich vor allen Dingen dadurch, daß es an 
der Analyse der subjektiven Erlebnisse fehlt. Eine wichtige Rolle spielt in 
dieser Illusion auch der Umstand, daß der Erwachsene eine beliebige gewohnte 
Bewegung mit der Teilnahme der Bewegungsvorstellungen ausführen kann. 
Es gibt aber andere wichtigste Umstände, die dabei in Betracht zu ziehen sind. 
Jede individuelle Bewegung richtet sich nach derjenigen Reizursache aus der 
äußeren Welt, deren Empfindung oder Vorstellung in unserem Bewußtsein 
die vorherrschende Lage besetzt hatte, d. h. nach der Reizursache, welche den 
stärksten neuro-psychischen Prozeß hervorgerufen hatte. Daher pflegt man 
zu sagen, daß die individuelle Bewegung immer das bewußte Ziel hat. Ferner 
verläuft die Mehrzahl der Bewegungen in dem Gebiet der Skelettmuskulatur 
sozusagen vor unseren Augen. Jede Bewegungsänderung unter dem Einfluß 
der äußeren Reizungen oder der durch sie hervorgerufenen neuro-psychischen 
Prozesse wird nicht nur kraft der von ihr hervorgerufenen Hautmuskelreizungen, 
sondern auch dank ihrer Einwirkung auf das Gesicht und sogar Gehör von uns 
wahrgenommen. Mir scheint, daß gerade dieses Erkennen des Gegenstandes, 
auf den die individuelle Bewegung gerichtet ist, und dann das Erkennen der 
Bewegung selbst mit all den Peripetien der individuellen Bewegung den Charakter 
der Willkürlichkeit verleiht, d. h. es wird eine Illusion seiner Abhängigkeit von 
besonderer Willensfähigkeit des Subjekts geschaffen. Auch dadurch wird erklärt, 
daß die individuellen Sekretionsakte nicht willkürlich erscheinen. Sekretions- 
akte verlaufen, ohne daß unser Bewußtsein daran teilnimmt. Wohl verspüren 


UBER DIE NEURO-PSYCHISCHE TATIGKEIT USW. 61‏ ی اد ری 


wir den Speichel im Munde, aber die Absonderung des Speichels aus den Speichel- 
gängen selbst und seine qualitative Anderung wird nicht empfunden. Dieser 
Umstand beraubt uns nicht nur der Môglichkeit, die Sekretion subjektiv zu 
erleben, sondern auch eine Vorstellung über die Sekretion analog der Bewegungs- 
vorstellung zu erhalten. 

Jedoch beweist auch das Vorhandensein der Bewegungsvorstellungen der 
noch früher ausgeführten Bewegungen nicht, daß die Bewegung in eigenem 
Sinne eine willkürliche ist. Die Teilnahme der Bewegungsvorstellungen weist 
vor allem darauf hin, daß die bestimmten neuro-psychischen Herde sowohl in 
der Hautmuskelregion als auch in der Sehensregion der Rinde durch die tem- 
poráren Verbindungen mit den kortikalen Bewegungsherden verbunden sind. 
Wenn daher nach der Entstehung des neuro-psychischen Prozesses die Tátigkeit 
des Bewegungsapparates folgt, so muf es nach denselben Gesetzen der kortikalen 
Tatigkeit stattfinden, wie auch alle anderen kortikalen Prozesse. Die neuro- 
psychischen Prozesse der Bewegungsvorstellungen entstehen selbstredend auf 
Grund der schon ausgeführten Bewegungen. Aber ihre Verbindung mit den 
kortikalen Bewegungsprozessen konnte nur bei Ausführung dieser Bewegung 
durch die Rinde entstehen, d. h. bei zeitigem Zusammenfallen der neuro-psychi- 
schen und motorischen Prozesse. Ferner beginnen selbst die neuro-psychischen 
Prozesse der Bewegungsvorstellungen nicht isoliert von anderen zu wirken. 
Die ersteren sind mit all denjenigen neuro-psychischen Prozessen vereinigt, 
welche gleichzeitig mit ihnen oder in temporárer Aufeinanderfolge mit ihnen 
entstehen. Also entstehen selbst die neuro-psychischen Prozesse 
der Bewegungsvorstellungen nach denselben Gesetzen der kor- 
tikalen Tätigkeit, wie auch alle anderen kortikalen Prozesse. 
Mithin kann bezüglich einer beliebigen individuellen Bewegung keine Rede 
von ihrer wirklichen Willkürlichkeit, von ihrer Abhängigkeit von irgendeiner 
besonderen Seelenfáhigkeit sein. 


6. Schlaf und Traum. 


Wie bekannt, kónnen die neuro-psychischen Prozesse wáhrend des Schlafes 
nicht nur verlaufen, sondern sie sind manchmal sogar intensiver, als im wachen 
Zustande. Ehe wir betrachten, nach welchen Gesetzen der kortikalen Tatigkeit 
diese Prozesse verlaufen, müssen wir uns die Physiologie des Schlafes klar machen. 

Der Schlaf charakterisiert sich physiologisch durch die starke Schwáchung 
der Tätigkeit des Zentralnervensystems. Das zeigt sich einerseits in der Herab- 
setzung der zentralen Erregbarkeit, d. h. in Erhóhung der Reizschwelle 
aller verschiedenen sensiblen Organe, andererseits in Schwächung und Be- 
schránkung im allgemeinen der Nervenmuskelreaktionen sowohl der individuellen 
als auch der angeborenen. Das ist eine gut bekannte Tatsache (Loewenfeld!) 
Rojansky?*) Wodurch aber wird dieses Sinken der Nerventätigkeit bedingt? 





1) L. Loewenfeld, Hypnotismus und Medizin, 1922. 
2) N. A. Rojansky, Beitrige zur Physiologie des Schlafes. Diss. aus Labor. von Professor 
I. Pawlow, 1913. 
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Das ist die Kardinalfrage, von deren richtiger Beantwortung die Entscheidung 
des Schlafproblems abhängt. 

Zuerst wollen wir sehen, bei welchen äußeren Bedingungen der Schlaf 
eintritt. Wie bekannt, ist die Abwesenheit oder die bedeutende Beschränkung 
der Reizungen überhaupt eine der Bedingungen. Als eine andere wichtige 
Bedingung ist die Ermüdung, die von der physischen oder geistigen Arbeit 
hervorgerufen ist, zu nennen. Jede von diesen Bedingungen kann einzeln zum 
Schlaf führen. Es ist experimentell festgestellt, worin die Einwirkung dieser 
Bedingungen besteht. Sowohl die Abwesenheit oder die Beschränkung der 
Reize als auch die Ermüdung haben eine wichtige charakteristische Wirkung — 
sie lassen die Erregbarkeit des Zentralnervensystems sinken. Je grófer die 
Ermüdung ist und je weniger die äußeren Reizungen sind, desto bedeutender 
sinkt die Erregbarkeit des Zentralnervensystems. Da aber die Änderung der 
Erregbarkeit am schnellsten in der Hirnrinde als in anderen Abteilungen des 
Zentralnervensystems stattfindet, so sinkt die Erregbarkeit bei jeder dieser 
Bedingungen am ehesten und am stärksten in der Rinde und nachher in den 
anderen Teilen des Zentralnervensystems. Der Schlaf kann künstlich durch 
bestimmte Einwirkung auf das Zentralnervensystem herbeigeführt werden, 
namentlich durch Einwirkung solcher Substanzen, die seine Erregbarkeit sinken 
lassen, z. B. durch Chloroform, Äther, Morphium und durch andere narkotische 
Substanzen. Es ist experimentell gut bekannt, daß diese Substanzen auf den 
beliebigen Teil des Zentralnervensystems in der Richtung des höchsten Sinkens 
der Erregbarkeit einwirken. Während des mehr oder weniger tiefen Schlafes, 
der auf diese und jene Weise hervorgerufen ist, wirken die Reizungen auf das 
Zentralnervensystem nicht erregend; der Laut ist nicht zu hören und ruft keine 
Orientierungsreaktion hervor; sogar bedeutende schmerzhafte Reizungen führen 
nicht zu Schmerzempfindungen und irgendwelchen Abwehrbewegungen; die 
Sehnenreflexe werden schwach und verschwinden sogar; der plastische Reflex- 
tonus fehltt in der ganzen Skelettmuskulatur; die Atmung wird seltener und 
tiefer usw. Alle diese Erscheinungen und andere Symptome des Schlafes sind 
ganz einer und derselben Entstehung: Sie sind durch das Sinken der Erreg- 
barkeit der Großhirnrinde und aller anderen Teile des Zentralnervensystems 
bedingt. 

Abgesehen von dem scharfen Sinken der Erregbarkeit des Zentralnerven- 
systems besonders in der Hirnrinde ist der Schlafzustand nicht ganz ohne neuro- 
psychische Tätigkeit, die das Subjekt als Träume erlebt. Der Inhalt der neuro- 
psychischen Prozesse beim Traum ist während des tiefen Schlafes ziemlich 
charakteristisch: Dazu gehören vor allem die festgestellten Prozesse der Kindheits- 
zeit, dann die intensiveren Prozesse der letzten Zeit und nur unbedeutend 
schließen sich zufällige und schwache Erlebnisse der allerletzten Tage an. Nach 
Vogt sind sie logisch und von der Persönlichkeit des Träumenden abhängig.!) 
Beim oberflächlichen, nicht festen Schlafe fehlen umgekehrt die Kind- 
heitserinnerungen und im allgemeinen die Erinnerungen der längst vergangenen 
Tage. In diesem Falle erwachen die Erlebnisse der letzten Tage und sogar 
Stunden. Hieraus folgt, daß, je oberflächlicher der Schlaf, desto mannigfaltiger 
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ist die Zusammensetzung der neuropsychischen Prozesse. Damit ist wahr- 
scheinlich der Umstand verknüpft, daf, je oberflächlicher der Schlaf, desto 
wunderlicher das Zusammenhängen der neuro-psychischen Prozesse unter sich 
ist. Nach Vogt!) ist der Inhalt dieser Tráume unlogisch und unzusammen- 
hängend mit der Persónlichkeit. 

Nun wollen wir sehen, wie die Entstehung und der Verlauf dieser Prozesse 
zu verstehen ist. Aus den Beobachtungen an Hunden ist mir bekannt, daß, 
wenn der Hund während des Versuchs mit individuellen Reflexen eingeschlafen 
ist, sogar ein sehr starker Schall oder die Schmerzreizungen der Haut u. a., 
wenn die letzteren ungewóhnlichen Charakters sind, nicht fáhig sind, ihn zu 
wecken und eine Orientierungsreaktion hervorzurufen, während eine sehr schwache 
individuelle Schallreizung ihn wecken kónnte; dabei tritt, wenn auch schwach, 
die Orientierungsreaktion und die entsprechende Bewegung des Beines auf. 
Je dauerhafter und älter der gegebene Reflex ist, desto stárker wirkt die ent- 
sprechende individuelle Reizung. Jedem ist gut bekannt, daß man neben dem 
Schlafenden sprechen kann, ohne ihn zu wecken. Aber es genügt, seinen Namen 
zu nennen, dann erwacht der Schlafende sofort. Alle diese und ähnliche Tat- 
sachen beweisen, daß der physiologische Zustand der Rinde während des Schlafes 
in allen ihren Teilen nicht gleichartig erscheint. Sowohl im Wachzustande als 
auch während des Schlafes besitzen größte Erregbarkeit diejenigen Elemente, 
die in Zusammensetzung mit allen dauerhaft festgestellten temporären Ver- 
bindungen oder mit solchen, welche sich vor kurzem unter dem Einfluß der 
intensiven Reizungen gebildet haben, sich befinden. Wenn auch die Erreg- 
barkeit in allen Elementen der Rinde sinkt, so führt dies doch zu keiner voll- 
kommenen Ausgleichung aller Elemente. Die erregbareren Elemente erhalten 
sowohl vor als auch während des Schlafes ihre Erregbarkeit mehr als die minder 
erregbaren. Folglich, wenn sogar während des festen Schlafes die gewöhnliche 
individuelle Reizung ein Erwachen und eine bestimmte Bewegungsreaktion 
herbeiführt, so erklärt sich dieses einfach dadurch, daß die Erregbarkeit des 
Herdes, der die individuelle Reizung empfängt, immerhin noch so hoch ist, 
daß hier eine Erregung von genügender Intensität entstehen kann. Diese 
Erregung verbreitet sich durch die stark erregbaren temporären Verbindungen 
zum kortikalen Bewegungsapparat und bedingt dadurch die individuelle Be- 
wegung. Sie irradiiert aber einigermaßen auch in der ganzen Gehirnrinde, 
indem sie überall die Erregbarkeit dermaßen erhöht, daß der Schlafzustand 
vergeht, d. h. es tritt das Erwachen ein. Hieraus folgt, daß, wenn diese oder 
jene ungewohnte Reizung während des Schlafes keine Orientierungsreaktion 
hervorruft und nicht aus dem Schlafe weckt, dies dank folgendem entsteht: 
Die Reizung ruft infolge der gesunkenen Erregbarkeit des entsprechenden 
empfangenden Herdes entweder gar keine Erregung oder eine so schwache 
hervor, daß sie sich in der Rinde nicht bedeutend verbreitet, sie erreicht den 
Bewegungsapparat der Orientierungsreaktion auch nicht. Demgemäß kann 
die Erregbarkeit der Rinde nicht dermaßen erhöht werden, daß der Schlaf- 
zustand in den Wachzustand überzugehen vermag. 


1) Vogt, Spontane Somnambulie in der Hypnose. Ztschr. f. Hypnotismus, Bd. VI, 1897. 
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Wenn wir die psychologischen Termini gebrauchen wollen, so kann alles 
Obenerwähnte folgendermafen formuliert werden: Die Herabsetzung der 
neuro-psychischen Tátigkeit während des Schlafes tritt dank der 
gesunkenen kortikalen Erregbarkeit nicht gleichmäßig bezüglich 
jeder Empfindung und Vorstellung oder deren Assoziation auf. 
Die neuro-psychischen Elemente der dauerhaften  Kindheits- 
assoziationen und derer, die kraft der intensiven Erlebnisse ent- 
standen sind, behalten sogar wáhrend des tiefen Schlafes die 
Tátigkeitsfáhigkeit, indem die Elemente der schwachen Asso- 
ziationen, die kraft der schwachen Erlebnisse ausgebildet sind, 
sogar wahrend des oberflachlichen Schlafes untátig bleiben kónnen. 

Die Anfangsimpulse des Assoziationsverlaufs während des Schlafes soll 
man in den äußeren Reizungen suchen, wie es im Wachzustande der Fall ist. 
Bei kritischer Betrachtung der Tráume spielt die Reizung der inneren Organe 
ohne Zweifel eine bestimmte Rolle. Dies genügt aber absolut nicht zur Er- 
klärung. Auch in diesem Falle spielen die äuBeren Reizungen zweifellos die 
größte Rolle. Es ist nun schwer, sie während des Schlafes festzustellen, nicht 
nur deshalb, weil die Reizung wáhrend des Schlafes schwach erlebt wird und 
eine sehr schwache Spur als Erinnerung zurückläßt, sondern auch dadurch, 
weil das Erwachen einige Zeit nach der Reizung unter dem Einfluß von einem 
der nachfolgenden Glieder des neuro-psychischen Prozesses erfolgt und daher 
das erste Glied dieses Prozesses an seiner Intensität verliert und leicht vergessen 
wird. In letzter Zeit, als ich mich für die Entstehung der Träume zu inter- 
essieren begann, konnte ich nicht einmal deren Abhängigkeit von der äuferen 
Reizung konstatieren. Ich will ein charakteristisches Beispiel anführen. Ich 
sehe im Traume, daß ich während des Regens durch den Hof des Hauses gehe, 
wo ich meine Kindheit zugebracht habe, und ein Kanälchen zum Abfluß des 
Regenwassers zum Gemiisegarten einrichte. Dabei spürte ich beständig die 
Kälte an den Beinen, als ob ich meine Beine mit kaltem Regenwasser benetzt 
hátte. Im Traume erlebte ich, was ich in der Kindheit nicht einmal erlebt habe. 
Als ich wach wurde, habe ich an meinen Beinen die Kälte gefühlt: sie waren 
entblößt. Das Erkalten der Beine diente folglich als Impuls dieses Traumes. 
Im Wachzustande hätte solches Erkalten der Beine diese Kindheitserlebnisse 
nicht hervorrufen können. Dies wird damit erklärt, daß die Kindheitserlebnisse 
mehr oder weniger isoliert von den Erlebnissen des Erwachsenen stehen. Die 
ersteren sind mit den letzteren nicht so eng verknüpft, wie diese letzteren unter- 
einander. Der Erwachsene erinnert sich der Erlebnisse aus der Kindheit am 
häufigsten, wenn er etwas besonders Charakteristisches aus der Kinderzeit 
empfindet, z. B. Besuch der Plätze, wo er seine Kindheit verbracht hat oder 
Begegnung mit seinen Jugendfreunden. Im Erkalten der Beine aber ist nichts 
Charakteristisches für die Kindheit und daher konnte es im Wachzustande keine 
Erinnerung an den oben angeführten Fall erwecken. Es hatte nur die Erinnerung 
an das vor kurzem eingetretene Erkalten der Beine und sogar eine lange Reihe 
der Erlebnisse von den unlängst verflossenen Tagen hervorgerufen. Auf diese 
Weise würde die Aufmerksamkeit von einer frischen Vorstellung zur anderen 
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übergehen und: es gabe dann keine Erinnerung an längst vergangene Tage. 
Beim tiefen Schlaf steht es anders. Dank dem Sinken der kortikalen Erreg- 
barkeit hôren die wenig dauerhaften Assoziationen der vor kurzem verflossenen 
Vergangenheit zu wirken auf. Daher kann die äußere Reizung nur diejenigen 
Assoziationen hervorrufen, die noch wirken kénnen, d.h. die dauerhaften Asso- 
ziationen, die aus der Kindheit noch erhalten blieben, und dann diejenigen 
Assoziationen der unlängst vergangenen Tage, die kraft der starken und langen 
Erlebnisse ausgedriickt waren. 

Beim oberflächlichen Schlafe unterscheidet sich, worauf oben hingewiesen 
wurde, der Bestand der neuro-psychischen Prozesse im allgemeinen nicht von 
dem, der im Wachzustande zu beobachten ist. Gewöhnlich wiederholen sich 
die Erlebnisse des letzten Tages und der letzten Stunden mit den unvermeid- 
lichen Variationen kraft des assoziierten Zusammenhanges der verschieden- 
artigen Erlebnisse. Nach dem gesunden Nachtschlafe ist der Morgenschlaf am 
meisten oberflächlich und daher betreffen die Traume direkt dieses gegenwärtige 
Leben des Subjekts. Dasselbe wird wahrend des Schlummers beobachtet. 
Folglich können die äußeren Reizungen während des oberflächlichen Schlafes 
infolge des unbedeutenden Sinkens der Erregbarkeit auch wenig dauerhafte, 
frisch ausgebildete Assoziationen hervorrufen. Also werden im allgemeinen 
die während des Schlafes verlaufenden neuro-psychischen Pro- 
zesse meistenteils durch äußere Reizungen hervorgerufen, wie es 
während des Wachens geschieht. 

Wie bekannt, kombinieren sich die Assoziationen sehr verschiedenen Alters 
und sehr verschiedenen Inhalts seltsam und dabei in solcher Aufeinanderfolge, 
wie dies im Wachzustand niemals beobachtet wird. Dies hängt freilich davon 
ab, daß die Erregbarkeit der Rinde während des Schlafes nicht 
gleich in ihren verschiedenen Elementen gesunken ist. Dank 
diesem kann der gegebene neuro-psychische Prozeß im Schlafe 
nicht den Prozeß hervorrufen, der mit ihm am meisten natürlich 
verbunden ist, d. ከ. einen, der gleichzeitig mit dem ersten oder 
in der zeitlichen Nacheinanderfolge mit ihm entstanden war, 
sondern denjenigen Prozeß, mit welchem die Verbindung dank 
ihrer hohen Erregbarkeit erhalten blieb. 

Es ist sehr wahrscheinlich, daß während des Schlafes der wunderbare 
Übergang der Erregung von einem Gliede des psychischen Prozesses zu einem 
anderen nicht nur durch den Assoziationsverlauf dieser Prozesse, sondern auch 
auf andere Weise erfolgt. Laut dem Gesetz der verknüpften Irradiation der 
Erregung muß eine jede Störung des Verlaufs der psychischen Prozesse nach 
dem Assoziationstypus einen nicht assoziativen Verlauf begünstigen.  Infolge 
einer Abschwáchung der Erregbarkeit und der Untatigkeit einer Reihe temporärer 
. Verbindungen, namentlich schwächerer und weniger entwickelter Verbindungen, 
wird die Erregung aus dem betreffenden Herde in der Rinde entweder längs 
der alten, gut entwickelten Verbindungen, die noch eine genügende Erregbarkeit 
besitzen, verbreitet, oder in der ganzen Rinde dermaßen stark zerstreut, daß 
sie in den Elementen, die eine noch genügend hohe Erregbarkeit besitzen, 
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psychische Prozesse hervorrufen kann. Dadurch wird augenscheinlich sehr 
oft der unmittelbare Ubergang von einer Vorstellung zu einer anderen, die mit 
ersterer nicht assoziativ verbunden ist, hervorgerufen. Besonders häufig muB 
so ein nicht assoziierter Verlauf der psychischen Prozesse wahrend eines nicht 
tiefen, oberflachlichen Schlafes vorkommen, wenn die Erregbarkeit der Rinde 
noch genügend hoch geblieben ist. 

Die neuro-psychischen Prozesse während der Träume werden dadurch 
charakterisiert, 130 sie keine Bewegungen hervorrufen. Das steht ohne Zweifel 
in Verbindung mit dem Umstand, daf die Erregbarkeit während des Schlafes 
auch in den Koordinationsapparaten des Kopf- und Rückenmarks bedeutend 
gesunken ist. Während des Schlafes erreichen die neuro-psychischen Prozesse 
die Bewegungsapparate der Rinde. Die letzteren aber geben keinen Effekt, 
weil die Bewegungsimpulse der Rinde nicht imstande sind, die Tatigkeit in den 
Koordinationsapparaten, deren Erregbarkeit ebenfalls gesunken ist, hervor- 
zurufen. Wie bekannt, findet die Koordination der Bewegungen nicht in der 
Rinde statt, sondern unter der Rinde, d. h. da, wo die Koordinationsinnervationen 
der Reflexbewegungen im allgemeinen entstehen (Sherrington und Hering 
u. a.). Wie schon darauf hingewiesen wurde, sind während des Schlafes die 
Abwehr- und Bewegungsreflexe im allgemeinen auf die Peripheriereizung schwach 
und verschwinden sogar ganz. Das weist auf die starke Herabsetzung der Er- 
regbarkeit in den Koordinationsapparaten hin. Hieraus ist ganz klar, warum 
die kortikalen Bewegungsinnervationen nicht fahig sind, die Bewegung wahrend 
des Schlafes auszuführen. 

Also hàngt die Abwesenheit der Bewegungen während des 
Schlafes davon ab, daf die kortikalen Bewegungsinnervationen 
nicht imstande sind, die Koordinationsapparate dank deren 
geringer Erregbarkeit in Tátigkeit zu setzen. 

Charakteristisch für den Traum ist auch, daf) das Subjekt meint, es spreche 
im Schlafe und arbeite mit den Händen und Füßen, dabei aber läßt es keinen 
Laut hören und bewegt seine Hände und Füße gar nicht. Dieses durchaus 
interessante Symptom des Traumes ist sehr einfach zu erklären, wenn man 
die entsprechenden Tatsachen analysiert. Nehmen wir als Beispiel das Gespräch 
' im Schlafe. Vor allen Dingen wollen wir sehen, welche neuro-psychischen Prozesse 
beim Gespräch im wachen Zustand zum Ausdruck kommen. Die neuro- 
_ psychischen Prozesse, die die Vorstellung über den gegebenen Gegenstand oder 
die Erscheinung ausdrücken, sind erstens mit solchen in der akustischen Region, 
die die Benennung der gegebenen Vorstellung angeben, verknüpft, zweitens 
mit den Bewegungsprozessen im Zentrum Broca, von wo aus die Bewegung 
des Gaumens, der Zunge und der Mundhóhle für die Aussprache des gegebenen 
Namens hervorgerufen wird. Eine Verbindung gibt es auch natürlich zwischen 
der erwähnten akustischen Region und diesem Bewegungszentrum Broca. ` 
Wenn beim Subjekt eine bestimmte Vorstellung in intensiver Form entsteht, 
so führt sie vor allem zu Bewegungsprozessen der Benennung des Gegenstands. 


1) Siehe ausführlich in meiner Arbeit: Allgemeine Charakteristik der Tätigkeit des Zentral- 
nervensystems. Ergebnisse d. Physiologie, 1922, Bd. 20, 5. 407, 
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Darauf folgt die Bewegung des Gaumens und der Mundhöhle: es wird ein Wort, 
das das Subjekt hört, ausgesprochen. Während des Schlafes aber geben sogar 
die starken Gesprächsbewegungsprozesse infolge gesunkener Erregbarkeit der 
nicht kortikalen Koordinationselemente keinen äußeren Effekt und das Wort 
wird nicht ausgesprochen. Aber dabei werden die neuro-psychischen Prozesse 
der Benennung in der akustischen Region durch die existierende Assoziation 
erregt. Auf diese Weise bekommt man die Illusion der Aussprache des Wortes 
ohne entsprechende Arbeit des Gaumens und der Mundhóhle. 

Wenn der Schlafende sich denkt, er gehe oder arbeite, so wird dieses Gefühl 
dadurch erklärt, daß der entsprechende neuro-psychische Prozeß, der die Tätig- 
keit des Bewegungsapparats der Rinde hervorruft, mit solchen der Bewegungs- 
vorstellungen, welche früher als Resultat selbst der Bewegungen entstanden 
waren, in Verbindung steht. Darum muf) jede Vorstellung, die den Bewegungs- 
apparat arbeiten läfit, auch Bewegungsvorstellungen hervorrufen. Dank dem 
Sinken der Erregbarkeit in dem unter der Rinde befindlichen Koordinations- 
apparat findet keine Bewegung statt. Die Bewegungsvorstellungen aber wirken 
und werden so stark erlebt, daf sie eine volle Illusion der Bewegung geben. 
Auf diese Weise entsteht das Gefühl des Sprechens und Arbeitens 
mit den Händen und Beinen dadurch, daf jeder neuro-psychische 
Grundprozef) sowohl mit dem Bewegungsapparat der Rinde als 
auch mit den Prozessen der Bewegungsvorstellungen in Ver- 
bindung steht und daher ruft er die letzteren Vorstellungen sogar 
dann hervor, wenn selbst die peripherische Bewegung infolge des 
Sinkens der Erregbarkeit der Koordinationsapparate nicht mehr 
vorhanden ist. 

Es kommt nicht selten vor, 180) das Subjekt im Schlafe laut spricht, aber 
selten verständlich. Gewöhnlich werden aus langer Rede nur einige Ausdrücke 
und Worte ausgesprochen. Das Sprechen im Schlafe findet selbst- 
redend entweder in dem Falle statt, wenn die neuro-psychischen 
und motorischen Prozesse mit grofer Intensität verlaufen, was 
während des hóchst oberflächlichen Schlafes geschehen soll, oder 
dann, wenn die Erregbarkeit der nicht kortikalen Teile des Zentral- 
nervensystems aus irgendeinem Grunde nicht in genügendem MaBe 
gesunken ist. Wie jedem bekannt ist, werden im Schlafe diejenigen Wörter 
am häufigsten ausgesprochen, die die stärksten Erlebnisse ausdrücken: Freude, 
Kummer, Schrecken, Entrüstung u. a., d.h. solche Wörter, welche zu den 
stärksten und dauerhaftesten Assoziationen gehóren. 

Die Bewegungen mit den Händen und Füßen während des Schlafes können 
auch beobachtet werden, aber viel seltener. Die Bedingungen für deren Auftritt 
müssen freilich dieselben sein, welche für die Bewegung des Gaumens und der 
Mundhóhle beim Aussprechen der Worter erfüllt sind. Wegen der Abwesenheit 
des plastischen Extensortonus sind diese Bewegungen mit den Händen und 
Füßen gewöhnlich nicht lokomotorisch. Aber es gibt auch wirklich Lokomotions- 
bewegungen, die wir an den sog. Mondsüchtigen bemerken. In dem letzteren 
Falle haben wir einen schroffen Unterschied in den Anderungen der Erregbarkeit 
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der Gehirnrinde und aller anderen Teile des Zentralnervensystems: Indem die 
Rinde sich in dem bedeutend gesunkenen Zustande der Erregbarkeit befindet, 
behalten die Koordinationsapparate des Zentralnervensystems ihre gewóhnliche 
Erregbarkeit. Daher überträgt sich die Erregung des Bewegungsapparats in- 
der Rinde ungehindert auf die Koordinationsapparate, wo sie wie im wachen 
Zustande die Tätigkeit hervorruft. 


7. Hypnose und Suggestion. 


Laut neuesten Anschauungen ist die Hypnose derselbe Schlaf, der durch 
lange und gleichartige äußere Reizungen (gleichmäßiges Fixieren eines glänzenden 
Gegenstands, leichtes Streichen der Stirn oder fortwährendes Zureden: du 
sollst schlafen) hervorgerufen wird (Vogt!), Loewenfeld?). Der hypnotische 
Zustand wird dadurch charakterisiert, daß das hypnotische Subjekt der 5ህ፪- 
gestion leicht zugänglich ist, d. h. es macht auf Befehl diese oder jene Bewegung 
oder gibt direkte Antworten auf die gestellten Fragen. Aber dies alles geschieht 
so, daß das Subjekt sich dessen nach dem Schlafe nicht mehr erinnert. Auf 
diese Weise sind die Bewegung und das Sprechen im gewöhnlichen Schlafe 
eine seltene Erscheinung, während der Hypnose aber sind sie eine gewöhnliche. 
Diese Eigentümlichkeit der Hypnose, die sie am besten charakterisiert, muß 
zugrunde gelegt werden, um ihre Physiologie zu verstehen. Wie wir wissen, 
ist die Erregbarkeit während des gewöhnlichen Schlafes sowohl in der Rinde 
als auch unter der Rinde im ganzen Zentralnervensystem gesunken. Während 
der Hypnose aber ist die Erregbarkeit hauptsächlich in der Gehirnrinde gesunken. 
Alle bekannten Tatsachen bezüglich der Hypnose bestätigen das. Daß alle nicht- 
kortikalen Markteile die normale Erregbarkeit während der Hypnose bei- 
behalten, sieht man daraus, daß der Hypnotisierte allerlei Bewegungen ausführt. 
Also der Hypnotisierte besitzt die Fähigkeit zu den phasischen Bewegungen, 
dem statisch-extensorischen Tonus und dem Reflex des Gleichgewichts, wie 
das normale Subjekt. In einzelnen Fällen läßt sich sogar die Erhöhung der 
Erregbarkeit in den nichtkortikalen Teilen des Zentralnervensystems feststellen. 
So wird der plastische Extensortonus während des festen Schlafes derart erhöht, 
daß er bis zum extensiven Tetanus des ganzen Körpers anwächst. Auf diese 
Weise unterscheidet sich charakteristisch der hypnotische Zustand 
vom gewöhnlichen Schlafe in bezug auf die Physiologie. In dem 
ersten Falle bzw. während der Hypnose ist die Erregbarkeit 
wesentlich in der Gehirnrinde, im zweiten Falle aber, d. h. während 
des Schlafes, im ganzen Zentralnervensystem gesunken. Ge 
rade durch diese Eigentümlichkeit des hypnotischen Zustandes erklärt sich 
die wunderliche Suggestibilitat des Hypnotisierten. jedesmal, wenn nur die 
bestimmten Bewegungsprozesse in der Rinde erregt werden, treten auch die 
entsprechenden Bewegungen an der Peripherie auf. Sagt man dem Hypno- 
tisierten, er solle aufstehen und dieses oder jenes tun, so steht er auf und führt 


1) Vogt, Spontane Somnambulie in der Hypnose. Ztschr. f. Hypnotismus, 1897, Bd. 6. 
2) L. Loewenfeld, Hypnotismus und Medizin, 1922. 
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den Befehl genau so aus. Es ist nicht schwer, festzustellen, was fiir psycho- 
physiologische Prozesse dabei verlaufen sollen. Dem Hypnotisierten wird eine 
Vorstellung tiber eine bestimmte Bewegung mitgeteilt, die er ausfiihren soll. 
Das Gesagte erweckt in ihm dieselbe Vorstellung. Diese ruft ihrerseits die Er- 
regung der bestimmten Bewegungsprozesse in der Rinde hervor und durch sie 
auch die bestimmte Bewegung. 

Nun stellen wir die Frage, warum der Hypnotisierte dem Hypnotiseur 
ohne Einwendung gehorcht; warum er sich keine Rechenschaft gibt, wie es im 
wachen Zustande geschieht, 1. ከ. warum er wenigstens nicht ab und zu ab- 
schlägt? Infolge Suggestion kann er eine solche Bewegung ausführen, die 
er in wachem Zustande niemals ausführen würde. Dies beruht darauf, daß 
der Kreis der tätigen neuro-psychischen Prozesse infolge der Herabsetzung 
der kortikalen Erregbarkeit derart eingeschränkt und vereinfacht wird, daß 
der Hypnotisierte nicht imstande ist, von der vorgesetzten zu einer anderen 
nicht gegebenen Bewegungsvorstellung überzugehen. Dadurch kann er die 
suggerierte Bewegung nicht vermeiden. Der neuro-psychische Herd jeder 
Bewegungsvorstellung ist mit einem bestimmten kortikalen Bewegungsapparat 
so gründlich verbunden, daf die Erregung des ersten die Erregung des zweiten 
unbedingt hervorrufen muß. Bei den normalen Bedingungen erreicht diese 
Erregung den Bewegungsapparat nur dann nicht, wenn zu derselben Zeit andere 
neuro-psychische Prozesse gróferer Intensitát wirken. Aus den Herden der 
letzteren verbreitet sich die Erregung durch die ganze Rinde und damit erhóht 
sich die Erregbarkeit überall und speziell um die Herde herum, wo der erste 
neuro-psychische Prozef wirkt.  Infolgedessen zerstreut sich die Erregung 
aus den Herden dieses Prozesses in der Rinde und gemäß dem Gesetz der ver- 
knüpften Irradiation irradiiert sie nach der Peripherie zu dem Koordinations- 
apparat mit solch geringer Intensität, daß der letztere nicht tätig wird. Während 
der Hypnose aber gibt es keine anderen intensiven neuro-psychischen Prozesse, 
aufer denen, die von dem Hypnotiseur durch Suggestion der bestimmten 
Bewegungsvorstellungen hervorgerufen werden. Daher wird die entsprechende 
Bewegung bei Suggestion jeder Bewegungsvorstellung unverzüglich und ohne 
Einwendung ausgeführt. 

Wahrend der Hypnose gibt der Hypnotisierte auf die ihm gestellten Fragen 
Antworten, die er in wachem Zustande nicht gegeben hátte. Man kann ihm 
seine geheimen Gedanken und Absichten entlocken. Dies beruht wieder darauf, 
daß nur derjenige neuro-psychische Prozeß herrscht, den der Hypnotiseur 
erweckt hat. Gerade darum kommt jeder Prozeß ungehindert durch die ganze 
Reihe der Glieder zu seinem natürlichen Ende. | 

Auf diese Weise zeigt uns die charakteristische Erscheinung, 
nach welcher die Suggestion des Hypnotisierten höchst leicht 
stattfindet und alle Beeinflussung unverzüglich ausgeführt und 
alle seine Geheimnisse ausgelegt wird, daß während der Hypnose 
irgendein künstlich hervorgerufener neuro-psychischer Prozeß 
sehr leicht vorherrschend wird. Der letztere gibt immer einen 
Endeffekt, da mit ihm keine anderen neuro-psychischen Prozesse 
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mitwirken, die es verhindern könnten, daß er bis zu seinem Ende 
unveränderlich káme. 

Dem Hypnotisierten kann man nicht nur eine bekannte Bewegungsvorstellung 
suggerieren und dadurch eine bestimmte Bewegung hervorrufen, sondern auch 
eine bestimmte ganz neue Vorstellung, d. h. man kann in ihm einen neuen 
neuro-psychischen Prozef) schaffen und ihn dauerhaft machen. Die während 
der Hypnose hervorgerufene bestimmte Vorstellung, d. h. der neuro-psychische 
Prozeü, verschwindet nach der Hypnose nicht ohne Spuren. Durch vielfache 
Wiederholung der Hypnose und durch die vielfache Suggestion der gegebenen 
Vorstellung wird der entsprechende neuro-psychische Prozef so dauerhaft 
pemacht, daf derselbe bei passenden Bedingungen auch nach der Hypnose 
im wachenden Zustande auftritt. Die Arzte benutzen dies, um psychische 
Anomalien bei den Kranken zu kurieren. Es kommt nicht selten vor, daf der 
Kranke über Schmerzen an einer bestimmten Stelle ohne den geringsten Grund 
klagt, denn die Arzte finden an der gezeigten Stelle keine krankhaften Prozesse. 
Die Árzte finden an der Stelle die wahre Ursache der pathologischen Prozesse 
nicht. Diese anormalen neuro-psychischen Prozesse entstehen dank der kritik- 
losen Selbstbeobachtung. Z. B. klagte eine Patientin über Magenschmerzen; 
sie meint, die Schmerzen kämen von dem katarrhalischen Zustand des Magens. 
Wohl hatte die Patientin alle àuferen Symptome dieser Krankheit, wie beispiels- 
weise Neigung zum Erbrechen; aber die Árzte konnten diese Krankheit nicht 
bestätigen. Zum Schlusse stellte sich heraus, daß es nur das Resultat einer 
bestimmten Autosuggestion war. Die Mutter der betr. Patientin litt an dieser 
Krankheit und starb daran. Die bestandige Beobachtung der äußeren Sym- 
ptome des Magenkatarrhs und die Klagen der Mutter über die Magenschmerzen 
schufen bei der Patientin eine bestimmte, unter sich festgebundene Reihe der 
neuro-psychischen Prozesse. Sie stellte sich vor, 180 auch sie als Tochter der 
krankhaften Mutter die Neigung zu derselben Krankheit besitzen müsse. Endlich 
war sie überzeugt, daf sie, wie die Mutter, krank sei. Diese Überzeugung aber 
brachte die Patientin so weit, daf) ihr die geringste Reizung des Magens als durch 
den Katarrh hervorgerufener Schmerz erschien. Diese Vorstellung des Magen- 
schmerzes rief kraft der schon existierenden Verbindungen die Bewegungs- 
vorstellungen der Krankheitssymptome hervor. Dies verlief mit solcher In- 
tensitat, daß die angegebenen Bewegungsvorstellungen entsprechende Be- 
wegungen hervorriefen. Es ist z. B. bekannt, wie leicht der Mensch erbricht. 
Der Mensch braucht sich nur des häßlichen Geschmacks irgendeiner Substanz 
zu erinnern, so fühlt er sofort den Drang zum Erbrechen. Da die angegebene 
Erscheinung sich mehrmals wiederholt, so hóren die Bewegungsvorstellungen 
auf, daran teilzunehmen: Zwischen den kortikalen Elementen des Magens, die 
die Magenreize empfangen, und den kortikalen Bewegungsapparaten, welche 
die Katarrhsymptome herbeirufen, bilden sich kurze dauerhafte Bahnen. Dank 
diesen ist der Verlauf aller neuro-psychischen Prozesse bei der Patientin voll. 
ständig derselbe, wie er bei einem wahrhaft katarrhleidenden Kranken beob- 
achtet wird: die Magenreizung ruft das Erbrechen hervor. Diese Patientin 
wurde von den Árzten durch Suggestion während der Hypnose geheilt. Man 
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suggerierte ihr, daf sie einen gesunden Magen hatte. Durch oft wiederholte 
Suggestion wurde sie geheilt: sie fühlte keine Magenschmerzen mehr. Diese 
Beeinflussung beruht auf der Ausbildung eines neuen neuro-psychischen Pro- 
zesses, der seiner Bedeutung nach gleich dem anormalen Prozef der Patientin 
war. Bei der Patientin entstand eine neue Vorstellung, daB der Magen gesund 
sei und sie keinen Katarrh habe. Dieser neu entstandene und fest gewordene 
Prozeß übt auch nach der Hypnose einen Einfluß aus. Infolgedessen schenkt 
sie einer gewóhnlichen Magenreizung keine Aufmerksamkeit und denkt nicht 
mehr daran, daf die Schmerzen durch katarrhalischen Zustand des Magens 
hervorgerufen sein könnten. Im Gegenteil, jede Magenreizung sagt ihr, daß 
diese nicht durch den Katarrh hervorgerufen ist. Daher lóst sie keine Bewegungs- 
vorstellung der äußeren Symptome oder direkt diejenigen Prozesse aus, von 
denen diese Symptome abhängig sind. Auf diese Weise findet nach ein 
und derselben Regel sowohl das psychische Erkranken kraft Auto- 
suggestion der bestimmten Ideen als auch die Genesung von dieser 
Art Krankheit durch die Suggestion in hypnotischem Zustande 
der entgegengesetzt liegenden Ideen statt: Beide beruhen auf 
dem Entstehen und Entwickeln des bestimmten neuro-psychischen 
Prozesses gemáf) den Gesetzen der allgemeinen neuro-psychischen 
Tátigkeit. 

Die Tiefe des hypnotischen Zustandes ist nicht gleich. Sie kann, wie der 
Schlaf, oberflächlich oder sehr tief sein. Die Suggestion findet am besten bei 
einer bestimmten mittleren Tiefe der Hypnose statt. Bei der oberfláchlichen 
sowie der tiefen Hypnose kann die Suggestion gar nicht zustande kommen. 
Im ersten Falle müssen außer dem von dem Hypnotiseur hervorgerufenen neuro- 
psychischen Prozef noch andere Prozesse erlebt werden, kraft des schwachen 
Sinkens der Erregbarkeit der Rinde. Diese Prozesse aber werden ihrerseits 
das Verlaufen des eingeflößten neuro-psychischen Prozesses stören. Im zweiten 
Falle ist die Suggestion im Gegenteil kraft des starken Sinkens der Erregbarkeit 
der Rinde nicht möglich. Während des tiefen hypnotischen Schlafes muß im 
allgemeinen irgendeine psychische Tätigkeit unmöglich sein. 

Wie bekannt, verläuft im hypnotischen Zustand der durch die Eingebung 
hervorgerufene psychische Vorgang mit größerer Intensität, als in der Norm 
beim Wachen: Die Reproduktion der Vorstellungen findet leichter und sicherer 
statt, auch die Lösung der bestimmten Aufgaben und die Vollziehung der be- 
stimmten Handlungen findet mit größerer Feinheit, mit größerer Vollkommenheit 
als beim Wachen statt (Vogt, Loewenfeld). Dieser Erscheinung liegt das 
Gesetz der verknüpften Irradiation der Erregung zugrunde. Während des 
hypnotischen Zustandes kann die Erregung dank der herabgesetzten Erregbarkeit 
der Rinde überhaupt in der Rinde in dem Grade, wie in der Norm, nicht irradiieren. 
Daher wird laut dem Gesetz der verknüpften Irradiation der Erregung die durch 
den Hypnotiseur hervorgerufene Erregung nach bestimmten assoziativen Bahnen, 
gemäß eingeflößten Vorstellungen, mit größerer Intensität als in der Norm 
verlaufen. 

Nach der Hypnose bleibt nichts im Gedächtnis, was während der Hypnose 
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wirkt. Das ist leicht zu verstehen. Die angeführte Bewegung kommt in die 
Erinnerung erstens dank der Ausbildung der bestimmten Verbindung zwischen 
der Empfindung der gegebenen Bewegung und dem erreichten Resultat und 
zweitens dank der Verbindung der genannten Empfindung mit den nach der 
Zeit nächsten Vorstellungen und Empfindungen. 

Der Hypnotische kann nicht in genügendem Maße die Bewegung und das 
erreichte Resultat empfinden, weil die Erregung der Rinde mehr oder weniger 
gesunken ist. Mithin kann er die Bewegung und das Resultat sowohl unter- 
einander als auch mit vorhergehenden und nachfolgenden Vorstellungen nicht 
verbinden. Aber das Gedächtnis ist seinem Wesen nach assoziativ. Die ge- 
gebene Empfindung kommt zur Erinnerung nur in dem Falle, wenn sie mit 
einer ganzen Reihe gleichzeitiger vorhergehender und nachfolgender Emp- 
findungen und Vorstellungen in Verbindung getreten ist. Die Empfindungen 
-aber oder eine ganze Serie derselben, die isoliert stehen, wie es während der 
Hypnose geschieht, sollen unvermeidlich vergessen werden. 

Der hypnotische Zustand kann von selbst aufhóren. Dabei kann er in 
den gewóhnlichen Schlaf übergehen, wenn wir den hypnotischen Zustand nicht 
mehr unterhalten. Aber wir kónnen das Subjekt aus diesem Zustande zu jeder 
Zeit herausbringen; wir brauchen ihm nur zu befehlen, 180 es wach wird. Man 
kann sagen, daf der Hypnotisierte, um wach zu werden, solche motorische 
Bewegungsvorstellungen benutzen muß, die gewöhnlich für das Erwachen dienen. 
Wenn wir einen unangenehmen Traum sehen, so entsteht sofort die eigenartige 
Vorstellung, den Traum loszuwerden. Durch den Einfluf) dieser Vorstellung 
bemühen wir uns, aktiv den Kopf und den ganzen Kórper zu schütteln. Nach 
einigen erfolglosen Bemühungen gelingt es uns und wir erwachen, d. ከ. der 
Schlaf mit den Träumen hôrt auf. Ahnliche Erscheinungen sollen bei dem 
Hypnotisierten stattfinden, wenn er aus dem hypnotischen Zustande heraus- 
gebracht wird. Aber das Erwachen soll bei ihm leichter eintreten, weil während 
der Hypnose die unter der Rinde befindlichen Koordinationsapparate in normaler 
Erregbarkeit sind, worauf oben hingewiesen wurde. 

Es ist charakteristisch, daß der gewöhnliche Schlaf in den hypnotischen 
Zustand übergehen kann: Es gibt Personen, welche sich im Schlafe bewegen 
"und sprechen. Es ist nicht schwer, solche Personen zu beeinflussen. Man 
kann der betreffenden Person etwas befehlen oder von ihr verlangen, etwas zu 
machen oder sie anreden und Geheimnisse herauslocken. Ich kannte eine 
solche Person. Der hypnotische Zustand zeigte sich bei ihr in der Weise, daß 
sie im Schlafe verschiedenen Unsinn trieb, z. B. sie stand während der Vor- 
bereitungszeit zum Examen nachts auf, nahm das kleine Kissen in die Hánde, 
als ob es ein Buch wäre und begann zu stottern. Aus etlichen deutlich aus- 
gesprochenen Wörtern konnte man hören, daß sie die auswendig gelernte Stelle 
wiederholte. Wir konnten ihr zurufen und sagen, daß sie uns ein Glas Wasser 
brächte; dies führte sie ohne Einwendung aus. Wir konnten sie aussprechen 
lassen und sogar ihre Geheimnisse herauslocken. Nach dem Erwecken wußte 
sie nichts mehr davon. Die Erscheinung ist nicht schwer zu erklären. Offenbar 
kommen bei etlichen Subjekten die außerhalb der Rinde befindlichen Koordinations- 
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apparate aus dem gewóhnlichen Schlafe eher heraus, als selbst die Gehirn- 
rinde, d. h. die Erregbarkeit dieser Apparate erreicht die Norm eher als die 
Erregbarkeit der Hirnrinde. Auf diese Weise wird das typische Bild des hyp- 
notischen Zustandes geschaffen. 


8. Hallusination. 


Die Halluzination ist ein solcher psychischer Zustand, bei welchem die 
Vorstellung den Empfindungscharakter annimmt. Der Halluzinant hôrt ein 
Gespräch bei absoluter Stille, sieht Menschen und schône Landschaften am 
wolkenlosen Himmel. 

Für das Hervorrufen einer Halluzination ist eine äußere Reizung in einigen 
Fallen nótig, sie tritt auch ohne Reizung, z. B. Visionen in der dunklen Nacht 
und Gehörstäuschungen bei äußerer Stille, auf. Oft gehen Halluzinationen 
gegen den Willen vor sich, aber sie können durch den Willen auch hervorgerufen 
werden. Sehr oft wird ein und dieselbe Halluzination mehrfach wiederholt 
und kann jede Minute zwanglos eintreten. Für alle diese Fälle haben wir eine 
Erklärung. jedesmal, wenn die Erregbarkeit der Großhirnrinde aus irgend- 
einem Grunde außerordentlich gesteigert wird, müssen diejenigen Elemente 
der Rinde, welche am meisten empfindlich sind, nicht nur durch die entsprechenden 
peripherischen Reize mittels bestimmter temporärer Verbindungen, sondern 
auch durch jede beliebige Erregungsirradiation ohne diese Verbindungen erregt 
werden. Infolgedessen können diese Elemente der Rinde nicht nur unmittelbar 
von äußeren Reizen, die eine Empfindung erzeugen, hervorgerufen werden, 
sondern auch durch verschiedene Vorstellungen und auch durch schwächste, 
unbemerkbare äußere und innere Reizungen. 

Die Halluzination zeigt sich also bei solchen Personen, die große Empfind- 
lichkeit oder durchaus große Phantasie besitzen, d. h. bei Personen mit einer 
relativ großen Erregbarkeit der Gehirnrinde. Mithin unterscheidet sich also 
der Halluzinant von dem normalen Menschen in bezug auf die Physiologie 
dadurch, daß bei dem ersteren die Erregbarkeit der Gehirnrinde über die Norm 
erhöht ist. Bei einer Erregbarkeitssteigerung der Großhirnrinde muß der 
Assoziationsverlauf in einer einzelnen Richtung ganz unmöglich sein. Das 
geht dem Gesetz der verknüpften Irradiation der Erregung gemäß vor sich. 
Wenn bei dem Erregungsherd verschiedene temporäre Verbindungen mit hoher 
Erregbarkeit anfangen, so muß die Erregung aus diesem Herde durch alle diese 
Verbindungen verlaufen. Dank diesem tritt jede Vorstellung so ausführlich 
und lebhaft auf, was für die gewöhnliche Empfindung charakteristisch und was 
für den normalen Zustand unmöglich ist. So stellt sich der Halluzinant seinen 
Bekannten mit solcher Realität vor, daß er die ganze Illusion erfährt, als wenn 
er ihn wirklich sähe. 

In einigen Fällen läßt sich bei Halluzinanten eine Erkrankung der Gehör- 
bzw. Sehorgane nachweisen. Aber Halluzinationen kommen in zahllosen Fällen 
auch bei gesunden Menschen vor. Ob ein Kranker klagt, daß er seinen Kehl- 
kopf und die Zunge zum Aussprechen des Wortes ,,Vatermórder" gezwungen 
fühle, oder ob Fechner und Henle von sich berichteten, daß ihnen im Dunkeln 
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oft Gegenstände als Phantasmen wiedererschienen, mit denen sie sich am Tage 
viel beschäftigt hatten!) so ist das eine und dieselbe Erscheinung. In beiden 
Fällen hat ein Herd in der Großhirnrinde außerordentlich gesteigerte Erregbar- 
keit, und dieser Herd gerät bei beliebiger Erregungsirradiation in Tätigkeit. 
Dieses ruft seinerseits denjenigen psychischen Prozeß, der gewöhnlich nur durch 
den bestimmten Reiz erzeugt wird, hervor. 

Auf diese Weise muf) die allgemeine Erregungsirradiation in der Rinde 
bei Halluzinationen eine sehr große Rolle spielen. Man kann sagen, daß bei 
Halluzinanten der Übergang der psychischen Prozesse von einem 
zum anderen unabhängig von Assoziationen eine ebenso große 
Bedeutung wie der gewöhnliche Assoziationsverlauf hat. 


9. Sprachfunktion des Großhirns. 

Die Sprache erscheint beim 3—6monatigen Brustkinde in der primitivsten 
Form. Wenn man vor einem solchen Kinde einen artikulierten Laut ausspricht, 
so gibt das Kind auch einen Laut von sich. Dieser ist nicht eine Wiederholung 
des ausgesprochenen Lautes, sondern einer von den Säuglingen eigenen Lauten 
von sehr schwacher Artikulation. Die Laute werden dabei nicht immer von 
irgendwelchen Bewegungen des Organismus begleitet. Das zeigt, daß die in 
dem Gehöranalysator des Brustkindes entstehende Erregung überhaupt in 
der Großhirnrinde irradiiert und mit großer Intensität die Bewegungs- 
apparate der Zunge, der Lippen und des Kehlkopfs erreicht. Das heißt, beim 
Kinde, das artikulierte Laute noch nicht aussprechen kann, exi- 
stieren zwischen dem Gehôranalysator und den Bewegungs- 
apparaten der Sprache einfache, kurze, angeborene Verbindungen 
(Abb. I, 1). Damit stimmt völlig die Tatsache überein, daß die kortikalen 
Bewegungsapparate der Zunge, der Lippen und des Kehlkopfes sich in nächster 
Nachbarschaft des Gehöranalysators befinden. 

Etwas später, namentlich im zehnten Monat, bringt das Kind verschiedene 
und ganz deutlich artikulierte Laute hervor, wie: ma, am, de, da, pa u.a. 
Diese Laute werden ausgesprochen, ohne erlernt zu werden. Mit der Zeit 
dehnt sich der Kreis dieser Laute aus, aber jedesmal zeigt sich der neue 
Laut bei dem Kinde unabhängig von den Bemühungen der Erwachsenen. Es 
ist ganz klar, daß dieses mit der organischen Entwicklung des ganzen Sprach- 
apparats im Zusammenhang steht. Spricht man vor dem Kinde einen derjenigen 
Laute aus, welche man oft wiederholt, so wiederholt das Kind sogleich auch 
diesen Laut. Spricht man aber irgendeinen anderen für das Kind ungewohnten 
Laut aus, so antwortet das Kind nicht mit diesem Laute, sondern auch mit 
irgendeinem oft wiederholten, gewohnten Laute. Es ist charakteristisch, daß 
das Kind am häufigsten bald einen Laut ausspricht, bald einen anderen. In 
jeder Periode bringt das Kind am häufigsten den vorherrschenden Laut hervor, 
sowohl als Antwort auf das Aussprechen dieses Lautes, als auch anderer ge- 
wohnter und ungewohnter Laute. Alle diese Tatsachen zeigen darauf hin, daß, 
wenn das Kind einen und denselben artikulierten Laut mehrfach 


1) Nach Ziehen, Physiologische Psychologie. Russische Übersetzung 1909. Moskau. 
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ausspricht, bei ihm eine temporäre Verbindung zwischen dem 
diesen aufnehmenden Herd des Gehóranalysators und dem Be- 
wegungsapparat, durch welchen das Aussprechen des gegebenen 
Lautes erzeugt wird, entwickelt wird. Fiir die Entwicklung dieser Ver- 
bindung sind alle Bedingungen gegeben: zuerst ein Prozeß im Bewegungs- 
apparat der Rinde, der zum Aussprechen des Lautes führt, dann ein gewisser 
Prozeß im Gehóranalysator vom Hören desselben’Lautes. Im Anfang befinden 
sich die Verbindungen in dem Stadium der Generalisation. Das sieht man 
daraus, daß das Kind den gegebenen Laut nicht nur beim Hören desselben 
von sich gibt, sondern auch beim Hóren anderer ungewohnter Laute. Damit 
stimmt auch diejenige Erscheinung sehr gut überein, 180 beim Vorherrschen 
irgendeines Lautes, dessen Aussprechen nicht nur durch ungewohnte, sondern 
auch durch alle gewohnten Laute hervorgerufen wird. Das Vorherrschen irgend- 
eines Lautes zeigt auf eine hóhere Erregbarkeit der temporáren Verbindungen 
und besonders im Bewegungsapparat dieses Lautes. Dank diesem Umstand 
ruft sogar das Anhóren anderer gewóhnlicher Laute einen Effekt vor allem 
aus diesen Elementen mit erhóhter Erregbarkeit hervor. Dies geht natürlich 
durch allgemeine Irradiation der Erregung vor sich. 

Das Aussprechen der Laute ist mit Bewegungen der Zunge, der Lippen 
und des Kehlkopfs verbunden. Diese Bewegungen erzeugen eine ganze Reihe 
sekundärer Reize, welche von dem Bewegungsanalysator aufgenommen werden 
und hier eine Reihe von Erregungsherden schaffen. Diese Herde geraten gleich- 
zeitig mit der Erregung des Gehóranalysators in den aktiven Zustand. Infolge- 
dessen werden die temporáren Verbindungen auch zwischen den Herden der 
sekundären Reize einerseits und dem Gehöranalysator andererseits festgestellt. 
Da die Vorstellung der erzeugten Bewegung durch die sekundären Reizungen 
geschaffen wird, so bedingen die Erregungen des Bewegungsanalysators, die 
durch die temporáren Verbindungen von der Seite des Gehóranalysators hervor- 
gerufen werden, das Auftreten von Bewegungsvorstellungen, welche über die für 
das Aussprechen des gegebenen Lautes nótigen Bewegungen zum Inhalt haben. 
Natürlich bilden sich feste Verbindungen auch zwischen denselben Herden der 
sekundáren Reize und den kortikalen Bewegungsapparaten der Sprache aus. 

In Anbetracht dessen also, 180 während des Aussprechens der artikulierten 
Laute der Gehóranalysator, der Bewegungsanalysator und der Bewegungs- 
apparat der Sprache in der Rinde zu einer und derselben Zeit erregt werden, 
müssen sich temporáre Verbindungen zwischen allen diesen Elementen der 
Rinde fast gleichzeitig entwickeln. Folglich werden zwischen dem Gehór- 
analysator und dem Bewegungsapparat aufer den unmittelbaren, 
einfachen und kurzen Bahnen ebenso die anderen komplizierten 
und längeren Bahnen, und zwar mit der Einschaltung des Be- 
wegungsanalysators der Zunge, der Lippen und des Kehlkopfs, 
herangezogen (Abb. I, 2). 

Nur nachdem die temporáren Verbindungen zwischen den erwähnten 
Elementen der Rinde beim Aussprechen der Laute: ma, pa, da, de, am u. a. 
festgestellt sind, kann das Kind von ihm selbst oder von Fremden ausgesprochene 
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Laute wiederholen; und erst jetzt kann man es das Aussprechen der Worter 
lehren. Das Kind kann niemals ein solches Wort lernen, dessen Silben ihm 
unbekannt sind, weil es eine Silbe, die es selbst früher nicht ausgesprochen hat, 
nicht wiederholen wird. So z.B. ist es beim Lernen des Wortes „Mama“ nötig, 
daß die Silbe ma schon früher dem Kinde bekannt war; das Lernen des Wortes 
„Deda‘ (Name der Mutter in georgischer Sprache) setzt die Bekanntschaft 
mit zwei Silben, de und da, voraus. Wenn man dem Kinde ,,Deda* vorspricht, 
entsteht in dem Gehóranalysator zuerst die Erregung von dem Laut ,,de' und 
darauf von ,,da‘‘. Beide Laute erzeugen nacheinander durch schon vorbereitete 
temporáre Verbindungen eine entsprechende Bewegung des Stimmapparats. 
Da das Hóren und das Aussprechen der Silben schnell aufeinander folgt, so 
werden die Erregungsherde von einem Laut mittels temporárer Verbindungen 
mit allen Herden der temporáren Verbindungen des zweiten Lautes in Ver- 
bindung gesetzt. Infolgedessen erwirbt das Kind die Fáhigkeit, gleich nach 
dem Laut de" den folgenden Laut ,,da'* auszusprechen. 

Wenn das Kind das Wort „Deda“ zum ersten Male ausspricht, so ist dieses 
nur eine inhaltlose Zusammenkettung der bekannten Silben. Es hat keinen 
Begriff von der Mutter, und zwar bezieht es ,,Deda'' auf keine bestimmte Person. 
Der Begriff selbst wird nur in der Folge ausgearbeitet, wenn das Kind seine 
Mutter gut erkennt und einen bestimmten Komplex der Vorstellungen von 
der Mutter erhält: von ihrem Gesicht, ihrer Stimme, vom Aussehen ihrer Brust, 
vom Geschmack der Milch u. a. Dank jenem Umstand, daß die Mutter selbst 
hauptsächlich das Wort ,,Deda‘‘ lehrt, und andere Personen dieses Wort haupt- * 
sáchlich bei Anwesenheit der Mutter wiederholen, verbindet sich dieses Wort 
mittels temporárer Verbindungen mit dem Komplex der Vorstellungen von der 
Mutter (Abb. I, 3). Dank diesen temporären Verbindungen spricht das Kind 
das Wort ,,Deda‘ beim Eintritt einer dieser Vorstellungen. Da beim Kinde 
der Komplex der Vorstellungen von der Mutter im bedeutenden Maße aus solchen 
gemeinsamen Zügen besteht wie der Anblick einer Frau und das Hóren einer 
weiblichen Stimme, so versteht es sich, daß das Kind das Wort „Deda“ nicht 
nur beim Anblick der Mutter, sondern auch einer anderen Frau ausspricht. 

Das Lernen der Wórter ohne den entsprechenden Begriff geht nur im ersten 
Kindheitsalter vor sich. Nachdem aber die Entwicklung der GroBhirnrinde 
beendigt und zahlreiche temporáre Verbindungen mit dem Bewegungsapparat 
der Sprache für das Aussprechen der zahlreichen Wörter sich ausgebildet haben, 
entsteht erst jede neue Verbindung so schnell, daß gewöhnlich jedes neue Wort 
zusammen mit dem Begriff gelernt wird, für den Fall, daf der letztere von dem 
Worte begleitet wird. 

Im frühen Kindheitsalter bedeutet das Lernen der Wörter also 
Bildung der temporáren Verbindungen zwischen den einzelnen 
gut bekannten Silben, wenn diese immer und immer wieder nach- 
einander wiederholt werden. Dabei werden die Wörter von keinem 
Begriff begleitet. Das Wort verbindet sich mit dem Begriff nur 
zuletzt infolge einer mehrfachen Kombination des Wortes mit 
den Begriffselementen. 
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Wie aus dem Diagramm zu ersehen ist (Abb. I), wird außer zahlreichen 
komplizierten Bahnen auch eine kurze Bahn zwischen dem Herde des Wörter 
aufnehmenden Gehöranalysators (A) und dem Bewegungsapparat (B) der Sprache 
festgestellt. Dem Gesetz der verknüpften Irradiation gemäß muß sich diese 
Bahn schneller und früher entwickeln, als die anderen, und dadurch muß sich 
die Erregung aus dem Gehöranalysator hauptsächlich durch diese Bahnen fort- 
pflanzen. Aus der gleichen Ursache kann der Begriff dem Aussprechen des 
Wortes nicht vorausgehen. Wenn wir Durst fühlen, sagen wir: Ich will trinken. 
Das geschieht ohne die Vorstellung von dem Stillen des Durstes, von dem Akte 
des Trinkens usw. Wir haben auch keine Bewegungsvorstellungen für das Aus- 
sprechen des genannten Wortes. Diejenigen kortikalen Prozesse, die durch 
Reizung mittels Wassermangels im Organismus hervorgerufen werden, sind 
direkt und unmittelbar, d. i. ohne Bewegungsvorstellungen mit den Wörtern 
verbunden, welche den gegebenen Zustand des Organismus ausdrücken. Hieraus 
folgt ganz deutlich, daß nach dem Lernen des Wortes mit dem ent- 
sprechenden Begriff das Aussprechen dieses Wortes keinen Begriff 
braucht. Das gewóhnliche Gesprách geht meistenteils auf folgende Weise 
vor sich. Jedes Wort wird ganz bewußtlos und ohne Bewegungsvorstellungen 
ausgesprochen. Auf ein Wort folgt das andere ganz mechanisch, dank dem 
Vorhandensein kurzer Bahnen zwischen ihnen, die seinerzeit durch die oftmalige 
Wiederholung dieser Worte aufeinander ausgebildet wurden. Wenn der Mensch 
ausspricht: ,, Unser Vater in dem Himmel*', so hat man dabei gewóhnlich 
keine Vorstellung von den Begriffen der ausgesprochenen Wörter. Nach „unser“ 
folgt „Vater“, darauf „in dem“ usw., weil zwischen ihnen dank ihren mehr- 
fachen Wiederholungen in einer und derselben Anordnung kurze Assoziationen 
existieren. Ganz dasselbe findet bei einem gewöhnlichen Gespräch statt: 
Während des gewöhnlichen Gesprächs im Hause erfolgt ein Wort 
auf das andere, eine Reihe von Wörtern nach der anderen, ganz 
automatisch, ohne Wiedererzeugung der Begriffe und ohne alle 
Bewegungsvorstellungen. 

Der Begriff und die Bewegungsvorstellungen können nur in dem Falle 
stattfinden, wenn die Tätigkeit des Bewegungsapparats der Sprache der gewöhn- 
lichen Tätigkeit des Gehöranalysators und des Bewegungsanalysators nicht 
entspricht. Gesetzt, daß das ausgesprochene Wort oder eine Reihe der Wörter 
nicht der Tätigkeit des die Sprache aufnehmenden Gehöranalysators entspricht, 
d. h. wenn man das Wort falsch ausspricht, so ruft bei Anhören desselben die 
in dem Gehöranalysator entstandene Erregung die Wirkung des entsprechenden 
Bewegungsanalysators der Sprache, 0.1. die Bewegungsvorstellungen dieses 
Wortes hervor. Das bedingt das richtige Aussprechen des Wortes, weil dieses 
Mal die Wirkung des Bewegungsapparates durch den Bewegungsanalysator 
hervorgerufen wird. Das geschieht deswegen, weil das Hören des entstellten 
Wortes das Empfangen eines ungewöhnlichen Reizes bedeutet. Der ungewöhn- 
liche Reiz begünstigt, wie bekannt, die Erregbarkeitserhöhung besonders in 
der Nähe des aufnehmenden Herdes. Die Erregbarkeit wird dabei natürlich 
auch in den Elementen der temporären Verbindungen des gegebenen Wortes 
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erhóht. Dank diesem Umstand wird eine günstige Bedingung für die Erregung 
des motorischen Apparates der Sprache ebenfalls auch durch die komplizierten 
Bahnen geschaffen, d. h. mittels des Bewegungsanalysators; um so mehr als 
das Aussprechen des entstellten Wortes eine neue Reihe sekundärer Reize im 
Stimmapparat veranlaßt, was ihrerseits auf den Bewegungsanalysator im Sinne 
der Erregbarkeitserhóhung einwirken müßte. Daraus ist ganz deutlich, daß 
in diesem Falle der kortikale Bewegungsapparat der Sprache durch die kom- 
plizierten Bahnen mit Beteiligung des Bewegungsanalysators erregt werden muß. 





Abb. I. 


Gegenseitige Beziehungen zwischen den kortikalen Elementen der Sprache. 
Das 1. Diagramm verzeichnet die gegenseitigen Beziehungen dieser Elemente bei dem ersten Stadium 
der Entwicklung, wo das Hóren eines beliebigen Lautes das Aussprechen bekannter Silben hervor- 
ruft; das 2. Diagramm nachfolgendes Stadium, wenn das Kind bekannte Silben und Wörter bei 
ihrem Hören wiederholt; das 3. Diagramm ein noch höheres Stadium, wenn das ausgesprochene 
Wort mit einem bestimmten Begriff verbunden wird; das 4. Diagramm die gegenseitigen Beziehungen 
aller derjenigen kortikalen Elemente, welche beim Lesen und beim Schreiben sich beteiligen. Überall 
bedeutet A den aufnehmenden Apparat der Sprache im Gehöranalysator; B den Bewegungsapparat 
der Sprache: der Zunge, der Lippen und des Kehlkopfes; C den Bewegungsanalysator der Sprache: 
der Zunge, der Lippen und des Kehlkopfes; D den Komplex der in dem Begriffsbestand beteiligten 
Elemente; E den Gesichtsanalysator, der die Aufzeichnungen der Buchstaben: aufnimmt; F den 
Bewegungsapparat der Hand; 7 den Bewegungsanalysator der Hand. Alle diese Elemente hängen 
miteinander durch temporäre Verbindungen beider Richtungen zusammen. Die punktierte Bogen- 
linie A. S. zeigt auf diejenigen Elemente der Sprache, deren Beschädigung sog. „sensorische Aphasie‘* 
hervorruft; A. M. auf die Elemente, von deren Störung sog. „motorische Aphasie‘‘ abhängt. 


Begriff und Bewegungsvorstellungen können auch in dem Falle entstehen, 
wenn nach einem ausgesprochenen Worte ein anderes Wort in ungewöhnlicher 
Anordnung erfolgt. Das geschieht deshalb, weil das Hören in ungewöhnlicher 
Anordnung der gewöhnlichen Tätigkeit des Gehöranalysators nicht entspricht. 
Die ungewöhnliche Kombination der Wörter wirkt auf den Gehöranalysator 
als ungewohnte Reizung. Das erhöht die Erregbarkeit in allen Verbindungen, 
die von diesem Analysator ausgehen, und u. a. in denjenigen Elementen der 
Rinde, welche sich an der Ausbildung der wichtigsten Verbindungen zwischen 
den gegebenen Wörtern beteiligen. Darum führt das Hören gegebener Wörter 
in der ungewöhnlichen Kombination sogleich zum neuen Aussprechen dieser 
Wörter, aber dieses Mal in der gewöhnlichen Anordnung. 

Beim gewöhnlichen Gespräch sind also Wörter von Bewegungs- 
vorstellungen und Begriffen nur in dem Falle begleitet, wenn das 
Aussprechen derselben oder ihre Kombination der gewöhnlichen 
Wirkung des Gehör- und des Bewegungsanalysators der Sprache 
nicht entspricht. 
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Natürlich betrifft diese Regel die Gespräche über unsere alltäglichen Er- 
lebnisse. In solchen Gesprächen sind alle Worter allen bekannt und die von 
ihnen bezeichneten Begriffe für alle ganz gleich. Wenn man aber über die ganz 
neuen Erscheinungen mit neuen Wortbezeichnungen spricht, so kónnen die 
Bewegungsvorstellungen und auch die Begriffe wáhrend des Aussprechens 
solcher Wôrter entstehen und ihnen sogar vorausgehen. Das wird geschehen, 
so lange die kürzeren Bahnen von dem Gehóranalysator zum Bewegungsapparat 
der Sprache nicht vollstándig entwickelt sind. 

Wenn man Lesen und Schreiben lernt, entwickelt sich im Gesichtsanalysator 
ein spezielles Gebiet für die Aufnahme der Aufzeichnungen der Buchstaben. 
Dieses Gebiet ist vor allem mit den kortikalen Elementen der Sprache im Gehór- 
analysator verbunden und durch deren Vermittlung mit allen übrigen Rinden- 
elementen der Sprache, Natürlich werden die bezeichneten Gesichtselemente 
unmittelbar auch mit anderen Elementen der Sprache verbunden (Abb. I, 4). 
Das Erlernen der Handbewegungen bei der Aufzeichnung der Buchstaben setzt 
die Tätigkeit des Bewegungsapparats der Hand und außerdem die Tätigkeit 
desjenigen. Bewegungsanalysators der Hand voraus, der die sekundären Reize 
der Hand aufnimmt und auf diesem Grunde die Bewegungsvorstellungen schafft. 
Beide, der Bewegungsapparat und der Bewegungsanalysator der Hand, werden 
mit allen kortikalen Elementen der Sprache verbunden. Natürlich aber geht 
nach Erlernung des Schreibens sowohl die Aufzeichnung der Worter mittels 
Buchstaben, als auch deren Lesen gewóhnlich ohne Beteiligung der Wortbegriffe 
und Bewegungsvorstellungen vor sich. Und hier verläuft die kortikale Haupt- 
tatigkeit in den kurzen Bahnen: Das Aussehen der aufgezeichneten Buchstaben 
ruft direkt die Tätigkeit im Bewegungsapparat der Hand einerseits und der 
Sprache andererseits hervor. Die Wiedererzeugung des Begriffes, d.h. die 
Tátigkeit verschiedener temporárer Verbindungen zwischen den Analysatoren, 
findet nur in dem Falle statt, wenn in irgendeiner Verbindung die Erregbarkeit 
auf irgendwelche Weise besonders erhóht wird. Der Bewegungsanalysator der 
Hand und der Finger beteiligen sich nur dann, wenn die Aufzeichnung der 
Buchstaben oder ihre Anordnung in irgendwelcher Weise nicht richtig sind, 
d.h. wenn die aufgezeichneten Buchstaben dem ausgesprochenen Worte oder 
dem gegebenen Begriff nicht entsprechen. In solchen Fallen beginnen die kom- 
plizierten Bahnen mit Einschließung des Bewegungsanalysators zu wirken und 
damit wird eine Kontrolle der Richtigkeit des Schreibens ausgeübt. 

Wir haben den Ursprung der Sprache betrachtet und dabei haben wir keine 
neuen Gesetzmäßigkeiten festgestellt. Die Sprache ist eine spezielle Erscheinung 
aus dem Gebiete der neuro-psychischen Tätigkeit des Zentralnervensystems. Wenn 
wir uns bei dieser Erscheinung aufhielten, so bezweckten wir damit, zu zeigen, 
daß diese am meisten komplizierte neuro-psychische Erscheinung vom Stand- 
punkt der allgemeinen Gesetze der Physiologie vollständig erklärt werden kann. 


10. Schlußwort. 


Die Auslegung der Folgerungen der vorliegenden Arbeit würde einen zu 
großen Raum einnehmen. Da die entsprechenden Folgerungen außerdem in 
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jedem Kapitel schon gegeben sind, halte ich es nicht für nótig, dieselben hier 
vorzuführen. Ich will hier nur den rationelleren Weg, nach welchem die 
Forschung der neuro-psychischen Tatigkeitvorgehen soll, kurz angeben. 

Seit Wundt bemüht sich fast jeder Psychologe, bei Analyse psychischer 
Prozesse für sie unbedingt eine physiologische Begründung aufzusuchen. Dabei 
beschränken sie sich fast in den meisten Fällen auf diejenigen physiologischen 
Vorstellungen, welche in Wundts Werken und dann überhaupt in den Lehr- 
büchern der Psychologie zu finden sind. Und diese physiologischen Vorstellungen 
entstehen mit kleinen Ausnahmen ohne Bezug auf den zeitgemäßen Stand der 
Physiologie des Zentralnervensystems; sie sind wesentlich von Psychologen 
selbst geschaffen. Sie ziehen Schlüsse über die physiologischen Prozesse, indem 
sie von den von ihnen festgestellten Gesetzen der psychischen: Tätigkeit aus- 
gehen. Diese Art der physiologischen Erklärung der psychischen Prozesse ist 
an und für sich richtig. Aber auf diese Weise könnten die erreichten physio- 
logischen Begriffe einen wirklich wissenschaftlichen Wert haben, wenn dabei 
die Psychologen sich nach Ergebnissen der modernen Physiologie des Zentral- 
nervensystems richteten. Gewöhnlich ist das nicht der Fall. Einen solchen 
Psychologen, welcher wie Wundt sowohl im Gebiet der Psychologie als auch 
der Physiologie Versuche anstellte, gibt es selten. Und gerade deshalb er- 
scheinen die physiologischen Vorstellungen, die von der Mehrzahl der Psycho- 
logen gegeben werden, mehr oder weniger als primitive; sie entsprechen dem 
heutigen Stande der Physiologie mehr oder weniger nicht. 

Es ist ganz klar, daß der Psychologe, um psychische Prozesse vom physio- 
logischen Standpunkt aus getreu erörtern zu können, unbedingt rechtzeitig 
alle neuesten Erfolge im Gebiet der allgemeinen Physiologie des Zentralnerven- 
systems sich angeeignet haben muß. Diese Arbeit kann wohl von dem Physio- 
logen durchgeführt werden; auch müßte er rechtzeitig mit allen neuen Erfolgen 
in der experimentellen Psychologie vertraut sein. Man muß aber dabei be- 
merken, daß der Physiologe nicht besonders interessiert ist, der von Psycho- 
logen festgestellten Gesetzmäßigkeit der psychischen Prozesse ein physiologisches 
Fundament zu unterlegen. Der Physiologe kann physiologische Forschungen 
treiben, ohne die Ergebnisse der Psychologie zu berücksichtigen. Der Psychologe 
hingegen bedarf der wissenschaftlichen Überzeugungskraft seiner psychologischen 
Begriffe halber der gänzlichen Übereinstimmung der letzteren mit der Physiologie. 
Er darf bei seinen psychologischen Vorstellungen die physiologische Erörterung 
nicht außer acht lassen. Die Sicherheit der psychologischen Konzeptionen, welche 
einer physiologischen Begründung nicht unterworfen sind, werden von Psycho- 
logen selbst als minderwertige anerkannt. Gerade darum ist es ganz natürlich, 
daß das physiologische Fundament der psychologischen Erscheinungen nicht 
von Physiologen, sondern von Psychologen selbst geschaffen werden soll. 

Damit also das Erforschen der neuro-psychischen Tätigkeit produktiver 
vor sich gehe, muß der Psychologe zu jeder Zeit mit dem heutigen Stande der 
Physiologie des Zentralnervensystems vertraut sein und soll sich bestreben, 
jede wesentliche Tatsache von der psychologischen Erforschung damit in Über- 
einstimmung zu bringen. 
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Einleitung. 


Die Kenntnis der Stammganglienfaserung ist durch die Forschung des 
letzten Jahrzehntes weitgehend gefórdert worden. 

Vor allem sind es die experimentellen Untersuchungen von Wilson 
und die pathologisch-anatomischen von C. u. O. Vogt, denen diese neueren 
Erkenntnisse zu danken sind. 

Die Anregung geschah von der Klinik her: Einmal unter dem Einfluf der 
von Wilson zuerst beschriebenen sog. ,,lentikularen Degeneration‘‘, dann aber 
unter dem jener, mit eigenartigen Bewegungsstórungen einhergehenden Zu- 
stände, die als Enzephalitis usw. und deren Nachkrankheiten in den letzten 
Jahren epidemisch aufgetreten sind. 

Wenn nun auch die faseranatomische Erforschung der Stamm- 
ganglien durch diese Einflüsse entschiedene Fortschritte gemacht hat, 
so bleibt doch noch manches unklar und strittig. 

Diese Arbeit stellt einen Versuch dar, zur Klárung einer Reihe derartiger 
Fragen beizutragen. 

Bevor wir aber des náheren auf das eingehen, was in unserem Gebiet noch 
durchaus problemhaft ist, wird es gut sein, in groben Zügen ein Bild der 
faseranatomischen Verknüpfungen der Stammganglien zu entwerfen. Hierbei 
folgen wir im wesentlichen Wilson und C. u. O. Vogt. 


A. Systeme innerhalb der Stammganglien selbst. 


Das Corpus striatum gliedert sich nach der neueren, von C. u. O. Vogt 
geschaffenen und rasch allgemein gewordenen Nomenklatur in einen ontogenctisch 
und phylogenetisch alten Teil: das Pallidum (früher Globus pallidus), und 
in einen jungen Teil: das Striatum (früher Nucleus caudatus und Putamen; 
letzteres ist das Außenglied des früheren Nucl. lentiformis, dessen Innenglied 
eben den Gl. pallidus, das jetzige Pallidum darstellt). 

Die an sich einheitliche Kernmasse des Striatum wird durch die innere 
Kapsel (nicht immer bei allen Säugern deutlich) rein äußerlich in Schweifkern 
und Putamen geschieden. 

I. Das Striatum als ganzes ist durch eine striopallidáre Faserung mit 
dem Pallidum verknüpft. 

. Die Fasern dieses Systemes entspringen also sowohl im Nucl. caud. (Caput 
caudati) wie im Putamen und enden im Pallidum. S 

2. Ferner verlaufen Fasern von lateralen zu medialen Gebieten des Pallidum. 
Diese Fasern durchsetzen die Laminae medullares, an deren Aufbau sich auch 
striopallidäre Fasern (zwischen Putamen und Pallidum) beteiligen. 

3. Striofugale Fasern, die vom Striatum entspringen und über 
das Pallidum hinausgehen, werden von Wilson und C. u. O. Vogt nicht 
angenommen. Andererseits soll (nach Wallenberg) die zentrale Haubenbahn 
eine striofugale Bahn darstellen, die im Putamen entspringt und in der Oliva 
inf, endet. 
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B. Systeme, welche die Stammganglien entsenden. 


I. Das Pallidum entsendet eine Bahn zum Thalamuskern mv. 

2. Die wichtigsten pallidofugalen Fasern erreichen aber den Hypo- 
thalamus: das Tuber cin. und die Gegend des N. campi Foreli (über das Forel- 
sche Bündel H 2) und das Corp. Luys (als strioluyssche Faserung). 

3. Eine pallidofugale Bahn zum Nucl. ruber der gleichen und (über 
die Decussatio Foreli) entgegengesetzten Seite wird zwar (allgemein) angenommen; 
aber gerade C. u. O. Vogt haben sich von ihrer Existenz nicht überzeugen kónnen. 

4. Ebensowenig ist eine pallido- (oder strio-) fugale Bahn zur Substantia 
nigra in ihrem Verlaufe sichergestellt. Aber auch cine solche Bahn wird an- 
genommen. 

5. Pallidofugale Fasern sollen den N. Darkschewitsch und N. interstitialis 
(über die Commissura post: der entgegengesetzten Seite) erreichen. 


C. Systeme, welche die Stammganglien empfangen. 


I. Von der Rinde sollen nach Ansicht der genannten Forscher keine 
Fasern in die Stammganglien eintreten. Dagegen (s. des näheren dazu: Kapitel: 
Über kortiko-thalamische Verbindungen) werden die Stammganglien auf dem 
Umweg über den Thalamus von Rindenfasern erreicht, die sowohl vom Cortex 
praefontalis wie von der Area gigantopyramidalis ausgehen. 

2. In der ,,Linsenkernschlinge', in den F orelschen Bündeln H 1 und H2 
ziehen strio- und pallidopetale Fasern aus dem Thalamus (insbes. Kern m v) 
und Hypothalamus (Tuber ciner. und Nucl. campi Foreli) in das Pallidum und 
Striatum. 

Hiermit sind zunächst nur die wichtigsten direkten Faserverbindungen 
der Stammganglien angedeutet. Auf dic indirekten Beziehungen der Stamm- 
ganglien zu anderen Hirnteilen wird im Zusammenhang an gecigneter Stelle 
hingewiesen werden. 


A. Das Untersuchungsmaterial. 


Unsere eigenen Untersuchungen über die Faseranatomie der Stammganglien 
führten wir an folgenden Gehirnen aus: 

1. Fall: Hirn des von Edinger und Fischer genau beschriebenen sog. Men- 
schen ohne GroBhirn. 

Die ausführliche Beschreibung der allgemeinen Verhältnisse und der wichtigsten 
faseranatomischen Verknüpfungen dieses Hirnes ist bereits von den genannten Autoren 
unternommen worden. Es erübrigt sich daher eine nochmalige ausführliche Dar- 
stellung; wir beschránken uns darauf, an geeigneter Stelle das uns Interessierende 
und von uns an diesem Hirn noch Ermittelte zu schildern. 

2. Fall: Ein einseitig-striatumloses Hirn eines erwachsenen Menschen. 

3. Fall: Ein Hirn, dessen Putamen auf der einen Seite erweicht war. 

Diese beiden Hirne werden ausführlich beschrieben. 

4. Ein Hirn eines normalen Neugeborenen. 

5. Ein Hirn eines 8 Monate alten Foetus. 

Diese beiden Hirne dienten vor allem zur Untersuchung myeologenetischer Pro- 
bleme. Wir geben zunächst eine mehr allgemeine Darstellung der myeologenetischen 
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Verhältnisse der uns interessierenden Hirnteile, um später an geeigneter Stelle auf die 
besonderen Befunde des näheren einzugehen. 

6. Eine Reihe tierischer (Katzen-, Hunde-, Kaninchen-) Hirne, die experimentelle 
Läsionen erfahren hatten und nach Marchi behandelt wurden. 

Die experimentellen Ergebnisse werden an geeigneter Stelle mitgeteilt. 


Beschreibung eines Hirnes, dessen Striatum auf der einen Seite fehlte. 


Aus der Krankengeschichte des Patienten, dem dieses Hirn entstammt, und 
welcher wegen eines äuBeren Leidens auf der chirurgischen Klinik des hiesigen 
Städtischen Krankenhauses behandelt worden war, geht nichts hervor, was auf 
klinische, durch die Hirnschädigung bedingte Erscheinungen schließen lassen könnte. 
Wir sehen daher von einer Wiedergabe der für uns belanglosen Aufzeichnungen ab. 

Das ganze Zentralnervensystem wurde, ebenso wie das folgende Gehirn, nach 
Weigert auf Markscheiden gefärbt und in Serien geschnitten. 

Wir beschreiben das Hirn zunächst schnittweise: 

Schnitt 17 (des vordersten Blockes) geht durch den vordersten Teil der inneren 
Kapsel, durch das Rostrum und den Truncus corpor. callosi. 

Der Schnitt erhält sein höchst charakteristisches Gepräge durch ‘das völlige 
Fehlen des Caput caudati auf der einen Seite, wo nur ein mächtig erweiterter 
Ventrikel ohne Inhalt anzutreffen ist (s. Abb. 1). 

Es fehlt auch vollkommen auf dieser Seite eine innere Kapsel, ferner 
fehlen die zopfartigen Bündel des ,retikulierten kortiko-kaudalen Assoziations- 
bündels“. 

Das Stratum subcallosum ist zwar deutlich vorhanden, erreicht indessen 
nicht die Ausbildung der anderen Seite, auf der es vor allem wesentlich höher ist. 

Rinde überall intakt. 

Es besteht ein ziemlich erheblicher Ventriculus septi pellucidi. 

Schnitt ı geht auf derintakten Hirnhälfte durch den vorderen Teil des Schläfen- 
lappens. Die Rinde ist überall unversehrt. Der Schnitt zeigt wieder den erheb- 
lich erweiterten Seitenventrikel der geschädigten Hirnseite, auf der intakten Hirnseite 
den Kopf des Schweifkernes und das Claustrum. 

Auf der geschädigten Hirnhälfte ist das Claustrum in seiner ganzen Aus- 
dehnung in dorso-ventraler Richtung in Form eines S-förmig geschwungenen Bogens 
sichtbar. Es ist nach außen von einer deutlichen Capsula extrema, nach innen 
von einer Capsula externa begrenzt. Die Abgrenzung gegen die Capsula extrema 
ist nicht überall scharf, das Claustrum selbst von Markfaserzügen durchbrochen. Die 
Capsula externa bildet die nicht überall gleich scharf begrenzte Markpolsterung der 
Reste des Caput caudati, von welchem ein etwa halbmondförmiger Sub- 
stanzrest stehen geblieben ist und die ventrolaterale Ecke des zystisch erweiterten 
Ventrikels ausfüllt. Während der Kopf des Schweifkernes auf der intakten Hirnseite 
von reichlichen Markfaserquerschnitten erfüllt ist, lassen sich in den Substanz- 
resten des Caput caudati der geschädigten Seite keine Markfasern entdecken. 
Dagegen lassen sich aus dem Hemisphärenmark einige dunkel tingierte, schief ge- 
troffene Bündel in die dorsalen Teile der Striatumreste hinein verfolgen. Diese Bündel 
sind — das wird auf kaudaleren Schnitten deutlicher — die stehengebliebenen Reste 
der hier vorn untergegangenen inneren Kapsel. Ferner streichen einige dünne 
Fäserchen in parallelen Bögen durch den Schweifkernrest, um sich in dem Markfilz 
zu verlieren, auf dem der Substanzrest des Schweifkernkopfes ruht, und welcher kamm- 
förmig in denselben hineinragt. Lateral vom Kopfe des Schweifkernes der intakten 
Hirnseite liegen eine Anzahl Querschnitte innerhalb des Hemisphärenmarkes, aus 
dem sie Zuzüge zu erhalten scheinen. Diese quergetroffenen, zopfartig sich durch- 
flechtenden Bündel sind wieder die Bündel des kortiko-kaudalen Assoziations- 
bündels. Auf der geschädigten Hirnseite werden sie wieder vermißt. 
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Stratum subcallosum wie beim ersten Schnitt: auf der geschädigten Hirn- 
seite niedriger und schmächtiger. 

In der Rinde nirgendwo Defekte. 

Deutlicher Ventriculus septi pellucidi. 

Auf Schnitt2 sind die dünnen Fäserchen innerhalb des Striatumrestes ver- 
schwunden. Ihre Natur bleibt unklar. Die am Ventrikelrande hinziehenden, längs und 
schief getroffenen Bündel der stehen gebliebenen Reste der inneren Kapsel sind deut- 
licher geworden und haben an Zahl zugenommen. Im Substanzrest des Caput 
caudati werden erweichte Stellen sichtbar. 


Auf Schnitt 9, welcher auf der intakten Hirnseite Caput caudati, innere Kapsel 
und Putamen zeigt, nimmt der stehen gebliebene Rest des Striatum stellenweise deut- 
lich die Struktur des Caput caudati an: so bemerkt man an der Basis dieses Sub- 
stanzrestes einige Markfasern, entsprechend dem von C. u. O. Vogt gekenn- 
zeichneten faserreichen Innenteil des Caput caudati. 

Die erweichte Partie hat erheblich zugenommen (s. Abb. 2). 

Stratum subcallosum und retikuliertes  kortiko-kaudales Assoziationsbündel 
unverändert. 

In der Rinde nirgends Ausfälle. 

Deutlicher Ventriculus septi pellucidi. 

Schnitt 20: Auf der geschadigten Hirnseite zeigt er einen deutlichen N. accum- 
bens septi, der sich von der basalen Oberflache des Gehirnes durch den Olfactorius 
und die olfaktorische Rinde abgrenzt (s. Abb. 3). 

Im übrigen ist hier fast das ganze Caput caudati erweicht, von der inneren 
Kapsel ist nur der erwähnte Rest innerhalb der erweichten Partie stehen geblieben. 
Innerhalb dieser erweichten Stelle trifft man auch auf zwei rundliche Substanzreste 
des Caput caud. Auf der intakten Hirnseite geht der Schnitt durch den vordersten 
Teil des Pallidum, von dem auf der geschädigten Seite nicht die geringsten 
Spuren zu entdecken sind. 

Wo auf der intakten Hirnseite die dicken, zopfartig sich durchflechtenden Bündel 
des retikulierten fronto-okzipitalen Assoziationssystemes anzutreffen sind, zeigt das 
Hemisphärenmark auf der geschädigten Hirnseite eine deutliche Lichtung. 

Stratum subc. wie oben, in der Rinde keine Ausfälle. 


Schnitt 26 geht durch die vordere Kommissur (s. Abb. 4). 

Die vordere Kommissur ist auf beiden Seiten schwach entwickelt, auf der ge- 
schädigten Seite noch wesentlich. schwächer. 

Vom erweichten Striatum sind nur noch Reste stehen geblieben, und zwar dor 
wo der N. accumbens septi sich an die ventromedialen Teile des N. caud. legt. Es 
werden völlig vermißt: der weitaus größte Teil des N. caud., das ganze Putamen 
mit seinem medialen, sich an das Septum legenden Zipfel der Pars accumbens. 

Während auf der intakten Hirnhälfte die basalen Partien des Striatum durch 
den Olfaktorius und die ihm anliegende Rindenformation von der basalen Oberfläche 
des Gehirnes geschieden sind, grenzen auf diesem Schnitt auf der geschädigten Hirn- 
seite die noch erhaltenen völlig ungegliederten Markmassen des Pallidum dirckt 
an die (hier spärliche) Rinde. 

Mit großer Deutlichkeit sieht man durch die degenerierte innere Kapsel die strio- 
pallidären Fasern aus dem stehen gebliebenen Reste des N. caud. hin- 
durchziehen, um in das Pallid. einzutreten und sich hier in ein feines Netzwerk 
aufzulösen. 

Schnitt 32 geht durch den vorderen Teil des Thalamus und zeigt besonders auf 
der intakten Hirnseite die abnorme Größe aller Hirnteile gegenüber normalen 
Vergleichspräparaten: der inneren Kapsel, des Striatum, Pallidum, welches 
hier zweigliedrig ist. 

Auch auf der geschädigten Hirnseite ist noch die Gliederung des Pallidum 
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in zwei Glieder zu erkennen (s. Abb. 5). Aber dieser Hirnteil ist ganz erheblich 
markärmer als der der intakten Seite. 


Die Lam. med. ext. fehlt auf der geschädigten Hirnhälfte vollkommen. 
Aus dem Rest des größtenteils erweichten Putamen treten spärliche strio- 
pallidäre Fasern in das Pallidum. 


Ge, das äußere Glied des Pallidum, enthält fast nur ein Geflecht von Einzel- 
fasern und nur wenige lateromedial verlaufende kompakte Bündel. 


Die Lam. med. int. ist ebenfalls ganz erheblich faserverarmt. Die 
Faserverarmung von Gi, dem inneren Glied des Pallıdum, ist namentlich in seinem 
ventromedialen Abschnitt sehr deutlich ausgesprochen. 

Die Anordnung der Markfasern in Bündel und Einzelfasern ist hier noch erhalten. 
Die Bündel haben auch typische lateromediale Verlaufsrichtung. 

Die Beschreibung der weiter kaudalwärts sich anschließenden Hirnteile wird 
nicht mehr schnittweise erfolgen, und zwar aus folgendem Grunde: 


Vorwiegend wohl durch die Schrumpfung des Zwischenhirnes der ge- 
schädigten Hirnhälfte bedingt, hat im Zwischenhirn und Mittelhirn eine 
gegenseitige topographische Verschiebung beider Hirnhälften (aneinander 
vorbei) stattgefunden. 

Dies mußte zur Folge haben, daß ein und derselbe Schnitt nicht einander 
entsprechende Hirnhälften zeigt. 


Bei einem Vergleich der Entwicklung und des Markfaserbesitzes bestimmter Hirn- 
teile ist man also genötigt, die einander entsprechenden Hirnhälften erst zu ermitteln. 

Wir sind dabei so vorgegangen, daß wir orale, mittlere, kaudale usw. Gegenden 
des uns interessierenden Hirnteiles auf den verschiedenen Schnitten aufsuchten und 
die entsprechenden Schnitthälften miteinander verglichen. Daher sind auch in der 
bildlichen Wiedergabe öfters jeweils zwei Schnitthälften zum Vergleich des Hirn- 
teiles, auf den es ankommt, und von welchem jeder der beiden Schnitthälften analoge 
Ebenen repräsentiert, nebeneinander gesetzt worden. 


Der Thalamus ist namentlich in seinen vordersten Partien im ganzen ge- 
schrumpft. 

Von dieser Schrumpfung ist ganz besonders der N.lateralis betroffen. Vor- 
wiegend im Gebiete des N. med., aber auch in den angrenzenden N. lat. hineinreichend, 
befindet sich eine kleine Erweichung, die offenbar mit den erweichten Partien 
in den vorderen Hemisphärenabschnitten in Zusammenhang steht. Die erweichte 
Partie reicht bis in das hintere Thalamusdrittel. 


Trotz der allgemeinen Schrumpfung des Thalamus hat dieser seine charakte- 
ristische Struktur nicht eingebüßt und zeigt auch, soweit Markscheidenbilder dies 
erlauben, seine Kerne (die schon genannten N. med., later., arcuatus, Centre médian, 
N. ant., disseminati) sowie die in ihm endenden oder von ihm ausgehenden Fasersysteme 
(Taenia, Vicq d’Azyrsches Bündel, Fasc. retroflexus) auf das deutlichste. Insbesondere 
ist auch die Gegend vil von C. Vogt deutlich vorhanden und nimmt die Ra- 
diatio lentic. auf. 


Das Kammsystem des Fußes. In einem Schnitt (46), welcher durch die 
Corpora mammillaria geht, ist diese, von Edinger beschriebene, sehr charakteristische 
Bildung besonders deutlich auf der intakten Seite. Weder in diesem noch in 
einem anderen Schnitt sieht man auf der geschädigten Seite ein deut- 
liches Kammsystem. 


Die Fußfaserung, in welche in der gesunden Hirnhälfte die Fasern der Zwischen- 
schicht (nach Edinger) hineingreifen wie die Zinken eines Kammes, repräsentiert 
auf der geschädigten Seite eine plumpe ungegliederte Fasermasse (s. Abb. 6). 


Corp. Luys (s. Abb. 6. Die Größe des C. Luys der geschädigten Seite bleibt 
weit hinter derjenigen der intakten Seite zurück, 
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Vergleicht man analoge Regionen dieses Kórpers (53, 44) auf der Hohe seiner 
besten Ausbildung, so kann man sich davon überzeugen, daf er eigentlich nur eine 
Größenreduktion erfahren, dagegen weder im Innern noch in seiner Markkapsel eine 
sichtbare Faserverarmung erlitten hat. Auch entwickelt sich aus beiden Corpora Luys 
eine deutliche Dec. supramammill. (49, 44). 

Das Forelsche Bündel H 2 ist auf der geschádigten Hirnhälfte gegenüber 
der gesunden Seite auch erheblich reduziert. Auch hier handelt es sich mehr um 
eine Reduktion der Größe als um eine Verarmung an Fasern. 

Das Faserfeld H, welches durch die Vereinigung von H r und H 2 entsteht, 
erweist sich ebenfalls auf der Seite der Hirnschádigung kleiner als auf der gesunden. 

Das Bündel H ፲ ist auf der geschádigten Seite (52) gegenüber dem gleichen 
Faserfeld der gesunden Hirnhälfte (49) erheblich verkürzt. 

Auf beiden Seiten aber lassen sich dicke Einzelfasern aus seinem Bereich 
in den Thalamus verfolgen. Solche dicken Faserbündel von H r in den Thalamus- 
kern ፻ /ያ sind von C. u. O. Vogt beim normalen menschl. Hirn beschrieben worden!). 

Die Substantia nigra (s. Abb. ro). Sie ist im ganzen geschrumpft. 

Das Stratum intermedium, jene dorsal vom Fuß gelegene Schicht blasser 
Fasern, fehlt auf der Seite der Hirnschádigung vollkommen. Auf der anderen ist 
sie mit groBer Deutlichkeit zu sehen. 

Die Fasc. pont. later., an der dorsolateralen Ecke der S. nigra gelegene, im 
Gegensatz zum Strat. intermed. tief dunkel tingierte Faserbündel, sind auf beiden 
Seiten vorhanden. Auf der Seite der Hirnschádigung sieht man ihren Verlauf durch 
die Subst. nigra (s. Jakob). 

Die Fasc. pont. mediales, welche am medialen Fufrand liegen, fehlen auf 
der geschädigten Seite völlig. 


Der rote Kern (s. Abb. 7—9). Hinsichtlich seiner Größe weist er keine nach- 
weisbaren Unterschiede beider Seiten auf. 

Dagegen ist seine Markkapsel auf der geschädigten Hirnhälfte reduziert; und 
zwar betrifft diese Einbuße an Fasern vornehmlich die dorsolateralen An- 
teile der Markkapsel. 

Aber auch die ventrolateralen Anteile haben eine Einbuße an Fasern 
gegenüber der ungeschädigten Hirnhälfte erlitten. 

Die Forelsche Kreuzung (44) ist gegenüber normalen Vergleichspräparaten 
nicht reduziert. 

Ebensowenig die Comm. supramammill. zwischen den beiden Corpora 
Luys (44, 49). 

In dem übrigen Teil des Zentralnervensystemes, also im Pons, Cerebellum, Medulla 
oblongata und Rückenmark läßt sich als einzige Anomalie nur eine Reduktion der 
Pyramide der einen Seite ermitteln. 


Zusammenfassend läßt sich sagen, daß auf der cinen Seite dieses Hirnes 
in vorderen Ebenen der N. caudatus vollkommen fehlte, in hinteren 
Ebenen waren Reste nachweisbar, die aber auch größtenteils erweicht waren. 
In diese Erweichung war auch das Putamen mit aufgegangen. 

Das Pallidum war nur in den vorderen Regionen in den Prozeß 
mit einbezogen. Über die Natur des mißbildenden Vorganges, der sicher weit 
zurückliegt, vermögen wir nichts auszusagen. 


1) Wir haben diese dicken Fasern besonders deutlich bei einem Affen — Cebus ca- 
pucinus — aus dem Feld H ፲ in lateral konvexem Bogen parallel der Lam. thalam. ext. bis in die 
dorsolateralen Partien des Thalamus aufsteigen schen. Beim Menschen gehen diese 
Fasern nicht so hoch hinauf. 
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Beschreibung eines Hirnes, dessen Putamen auf der einen Seite erweicht war. 
Von diesem Hirn gelangte durch einen Zufall nur eine Scheibe in unseren 

Besitz. Über den Kranken, dem dieses Hirn entstammte, wissen wir nichts. 
Wir beschreiben die Hirnscheibe schnittweise. 


Schnitt 24 (des vorderen Blockes) (s. Abb. 11) geht durch das Rostrum corporis 
callosi, welches durch ein lang ausgezogenes Septum pellucid. vom Truncus corpor. 
callos. getrennt ist. Der Schnitt zeigt das beiderseits (hydropisch) erweiterte Vorder- 
horn des Seitenventrikels und den an seiner lateralen Wand liegenden Kopf des 
Schweifkernes. Die im Caput caudati befindlichen Markfasern (Innenteil des 
C. caudati: C. u. O. Vogt) sind auf beiden Seiten intakt. Ein großer unregelmäßig 
gestalteter, fleckfórmiger markloser Herd liegt im Marklager der linken Hemi- 
‚sphäre und reicht bis an die dorsolaterale Ecke des Schweifkernkopfes. In der nächsten 
Umgebung des Herdes, insbesondere in dem lateral vom Schweifkernkopf gelegenen 
Marklager der linken Hemisphäre ist eine diffuse Aufhellung festzustellen. 

Das retikulierte Assoziationsbündel ist total, das Stratum subcallos. 
in seinen lateralen Partien in den Herd mit einbezogen. 

In der Rinde keine Faserausfälle. 

Schnitt 22 (des mittleren Bockes) geht durch die oralsten Teile des Pallidum. 

Im Putamen liegt ein halbmondförmiger, bräunlicher Herd, der sich bei stärkerer 
Vergrößerung aus roten Blutkörperchen bestehend erweist (s. Abb. 12). In seiner 
nächsten lateralen Umgebung ist das Gewebe erweicht. Von der Capsula ext 
sind nur noch schwach gefárbte Markfaserreste stehen geblieben. Auch 
das Claustrum ist in seinen ventralen Abschnitten in den Erweichungsprozef 
mit einbezogen. Von der Capsula int. ist auf der geschädigten Hirnhälfte das 
dorsale Drittel untergegangen. Die Markfasern im N. caudat. weisen keine Ver- 
änderungen auf, sind auch an Zahl nicht reduziert. Nur an der dorsolateralen Ecke 
des N. caud. sind die Markíasern geschwunden in einem Gebiete, welches von der nor- 
malen Struktur dieses Grau abweicht und sich gegen die normalen Gebiete des N. caud. 
mit einer scharfen Begrenzungslinie abhebt. Diese scharfe Begrenzungslinie zwischen 
normalem und verändertem Gewebe verläuft durch die innere Kapsel bis in das 
Putamen, von dem sie ein dorsolaterales, pathologisch verändertes Drittel von den 
beiden ventromedialen gesunden Anteilen scheidet. Innerhalb dieses veränderten 
Gebietes liegt auch die Blutung. 

Bei stärkerer Vergrößerung dieser veränderten striären Partien entdeckt man, 
daß sie aus massenhaften Körnchenzellen bestehen. 

Im Putamen sind innerhalb dieses veränderten Gebietes an einzelnen Stellen 
höchst schwach tingierte Markfaserreste stehen geblieben. 

Im Gebiete des Stratum subcallosum ist eine entschiedene Aufhellung und 
Rarifizierung der Markfasern festzustellen. 

Die zopfartigen Bündel des retikulierten kortiko-kaudalen Assoziations- 
bündels sind zum größten Teile stehen geblieben, wenn auch teilweise — namentlich 
in den an die innere Kapsel anstoßenden Partien — in den Herd mit einbezogen. 

Das Pallidum weist auf der geschädigten Seite hinsichtlich der Zahl und der 
färberischen Darstellbarkeit seiner Fasern keinerlei Unterschied gegenüber der anderen 
Seite und normalen Bildern auf. 

Das in unmittelbarer Nachbarschaft vom Herd gelegene Hemisphärenmark ist 
wieder diffus gelichtet. 

In der Rinde nirgendwo Markfaserausfälle. 

Auf Schnitt 28 (des hinteren Blockes), welcher noch durch orale Pallıdum- 
teile geht,-sieht man einzelne fleckige Herde, die auf diesem Schnitt zwar nicht mit- 
einander zusammenhängen, deren kontinuierlicher Zusammenhang aber aus anderen 
Schnitten hervorgeht. Auf unserem Schnitt liegt ein Herd oberhalb der inneren Kapsel, 
ein zweiter in der Rinde des Temporallappens, ein dritter in der Inselrinde. Vom 
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Putamen ist das äußere Drittel zerstört, der basale Teil des Claustrum und der 
Capsula ext. sind in die Zerstórung mit einbezogen. 

Aus dem Kopf des Schweifkernes gehen auf beiden Seiten deutliche (strio- 
fugale) Fasern hervor, welche die innere Kapsel durchbrechen. 

Der erhaltene Teil des Putamen, welcher dem von C. u. O. Vogt gekennzeichneten 
faserreichen Innenteile entspricht, unterscheidet sich hinsichtlich seines Markfaser- 
gehaltes in nichts von dem Putamen der gesunden Hirnhälfte. 

Auch die feinere Markstruktur des Pallidum läBt keinen Unterschied gegenüber 
der anderen Seite und normalen Vergleichspráparaten erkennen. Sowohl die dünnen 
striopallidären wie die dicken striopetalen und die dicken Einzelfasern (C. u. O. Vogt) 
sind gut erhalten. Mit einer deutlichen Lamin. med. grenzt sich das Pallidum gegen 
das Putamen ab. 

Stratum subcallos. und retik. Bündel deutlich gelichtet. 

Auf Schnitt 15 (des hinteren Blockes) ist so gut wie nichts vom Putamen stehen 
geblieben, ein groBer Herd umrahmt schalenfórmig die Basalganglien, verschont aber 
den Kopf des Schweifkernes so gut wie ganz. Vom Claustrum ist nichts zu sehen, 
ein betráchtliches Stück der Temporalrinde und der Inselrinde ist vom Herde ein- 
genommen (s. Abb. 13). 

Die Zahl der hier in das äußere Glied des Pallidum aus dem Putamen einstrah- 
lenden striopallidáren Fasern ist gegenüber der anderen Seite deutlich vermindert. 
Von diesen einstrahlenden Fasern sind — entsprechend der Zerstórung fast des ganzen 
Putamen — nur die unmittelbar an die Lam. med. ext. grenzenden Bündel stehen 
geblieben. Schon wenig lateral davon enden sie wie abgeschnitten in dem erweichten 
Putamen. | 

Das äußere Glied des Pallidum ist fast um die Hälfte reduziert. Außerdem 
ist es im ganzen wesentlich markärmer, was vor allem auf die Einbuße an strio- 
pallidären Fasern zurückzuführen ist. Die Lam. med. ext. ist ganz erheblich 
faserärmer als auf der gesunden Seite. Dasselbe Schicksal teilen auch die Lam. med. 
int. und access. Durch die allgemeine Markfaserarmut von Ge — dem äußeren 
Gliede — wird auch die sonst an diesem Pallıdumgliede sichtbare und von C. u. 
O. Vogt beschriebene Gliederung in einen faserarmen dorsalen, einen faserarmen 
ventralen und einen faserreicheren Hauptteil weniger deutlich. Der charakteristische 
Bau des — an normalen Hirnen (und hier auf der gesunden Seite) von mediolateral 
verlaufenden Bündeln mit dazwischen sich verzweigenden Einzelfasern durchsetzten 
— inneren Gliedes Gil ist hier (an dem im übrigen erheblich verschmälerten G ፤ /) 
gänzlich verloreng egangen. Vor allem fehlt vollkommen die Anordnung der Gil 
erfüllenden Fasern in kurzen parallelen Bündeln, die vorhandenen Bündel sind vielmehr 
feiner, schmächtiger, länger, durchziehen Gil in seiner ganzen Breitenausdehnung. 
Auch Gi m ist wesentlich kleiner, markärmer als dieses Glied des Pallidum der 
anderen Seite. Die Markarmut betrifft vorwiegend den ventromedialen Teil. Die 
ventrale Ansa weist gegenüber der anderen Seite und gegenüber normalen Präparaten 
keine Beeinträchtigung auf. Strat. subcallos. und retik. kortiko-kaudales 
Bündel deutlich degeneriert. Thalamus völlig normal. 

Schnitt 9 (des hinteren Blockes) (s. Abb. 14), welcher durch das Chiasma und 
den hinteren Teil des N.ant.thalami geht, zeigt einen grofien zusammenhängenden 
Herd, welcher seitlich vom Kopf des Schweifkernes beginnt, wieder schalenfórmig 
Thalamus und Stammganglien umgreift und sich bis in die Temporalrinde erstreckt. 

Vom Claustrum ist nichts, vom Putamen sind nur die basalsten Partien 
stehen geblieben. Das Pallidum ist schwer veründert: es ist nicht nur sehr 
markfaserverarmt, sondern 1861 eine Gliederung kaum noch erkennen. Die 
Laminae medullares sind nur noch andeutungsweise vorhanden. 

Über dem Chiasma ist eine deutliche Meynertsche und Gansersche Kommissur 
vorhanden. 

Thalamus vóllig intakt. 
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Zur Markreifung der Stammganglienfaserung. 


Bei einem Fötus von 8 Monaten entbehrt das Striatum noch jeglicher Mark- 
fasern. 

Im Pallidum herrschen hinsichtlich der Markreifung in den vorderen Partien 
andere Verhältnisse wie in den hinteren (Flechsig). Diese letzteren übertreffen näm- 
lich die vorderen Partien in ihrem Markreichtum ganz auffallend. 

Am markreifsten ist das innere Glied des Pallidum (C. u. O. Vogt). Im áuferen 
Glied sind verhältnismäßig wenig Markfasern festzustellen. 

Die Lam. pallidi ext., welche Putamen vom äußeren Gliede des Pallidum trennt, 
enthält nur ganz vereinzelte, äußerst feine Markfäserchen. Dagegen sind die Lam. 
pallidi int., access., limit. in der Markreifung schon verhältnismäßig fortgeschritten. 
Vor allem die Lam. pallidi int. ist es, deren Markfasern bis in die vorderen markarmen 
Partien des Pallidum hineinverfolgt werden können. 

Aus der Lam. pallid. int. und access. entwickelt sich auf das deutlichste der mark- 
reife ventrale Anteil der Ansa lenticularis (Monakow), welcher den medialen Fuf- 
rand umgreifend in dorsale Thalamuspartien sich verliert. Auch die anderen beiden 
Anteile der Ansa lentif. sind schon in die Markreifung eingetreten. 

Der mittlere Anteil überbrückt als markreife, strio-luyssche Verbindung 
zwischen Corp. hypothalmic. und glob. pallid. die noch völlig marklose innere Kapsel. 
Diese Bahn ist nach Flechsig schon bei 6—7 monatl. Fóten deutlich markreif. 

Der dorsale Anteil der Linsenkernschlinge, das Forelsche Bündel H 2, dessen 
Markreifung nach Flechsig bei einer Kórperlánge von 43cm beginnt, ist auch an 
unserem 8 Monate alten Fótus markreif. Als Fibrae perforantes durchbrechen (Mar- 
burg) die das Bündel H 2 aufbauenden [aus dem Pallidum hervorgehenden], dünnen 
Markfasern die innere Kapsel, um sich in der Gegend des Faserfeldes H zu verlieren, 
das ja bekanntlich dort zu suchen ist, wo sich H 2 mit dem in der Markreifung . 
hinter H 2 sichtlich zurückbleibenden H r vereinigt. 

Das Corpus Luys verfügt um diese Zeit auch schon über reichliche Markfasern 
und eine deutliche markreife Kapsel. 

Die Meynertsche Kommissur läßt sich [ganz in Übereinstimmung mit Flechsig] 
als erste hypothalamische Kommissur myelogenetisch nachweisen und gibt sich als 
einc gekreuzte Verbindung des Corp. Luys mit dem Pallidum zu erkennen (Decussatio 
strio-hypothalamica, Marburg). 

Da wir im Striatum um diese Zeit noch keine einzige Markíaser antreffen, ist auch 
selbstverständlich von einer markhaltigen striopallidären Faserung, von einer strio- 
fugalen Faserung im weiteren Sinne (5. dazu später) nichts zu entdecken. Es entbehrt 
auch die Substantia nigra infolgedessen eines markreifen Stratum intermedium. 

Schwierig ist an unserem Hirn die Beziehung der Stammganglien zur Rinde zu 
beurteilen. 

Flechsig hat ja schon im 7.—8. Monat eine ausgiebige Verbindung des Glob. 
pallid. mit der vorderen und auch Teilen der hinteren Zentralwindung gesehen. Wir 
selbst kónnen an unserem 8 Monate alten Fótus beobachten, daB — wie dies Flechsig 
auch beschreibt — besonders im Anschluß an die innere Marklamelle des Glob. pallid. 
dünne, markreife Fasern in der im übrigen vóllig marklosen inneren Kapsel in die Hóhe 
steigen. Es lassen sich indessen diese Faserzüge nicht bei unserem Hirn bis in die Zentral- 
regionen hineinverfolgen: sie verlieren sich vielmehr im Stabkranz in der Hóhe des 
N. caud. und lateral von diesem, so በ80 über Herkunft bzw. Endigung dieser Fasern 
nichts endgültiges ausgesagt werden kann. 

An dem [im weiteren Sinne zur Stammganglienfaserung gehórigen] roten Kern 
kónnen wir als einzige markreife Faserung seine dorsolaterale Ausstrahlung ermitteln, 
die nach Monakow ebenfalls zuerst von allen Fasern des N. ruber und seiner Kapsel 
reift und schon im 6. Fótalmonat als markreife Strahlung sich in ventrale thalamische 
und hypothalamische Regionen verlieren soll. Es verdient u. E. besondere Beachtung, 
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daß zwei Fötalmonate später keine weitere Markreifung am roten Kern und seiner 
Kapsel festzustellen ist, so daß auch von myelogenetischen Gesichtspunkten aus der 
Schluß naheliegt, daß es nur oder vorwiegend diese Gegend des N. ruber ist, die in 
faseranatomische Abhängigkeit von dem — hier bei einem 8 Monate alten Fötus eben- 
falls schon — markreifen pallidären und subpallidären Apparat tritt (s. dazu später). 


Beim Neugeborenen ist das Stratum subcallosum noch völlig markunreif. 

Dagegen ist das retikulierte fronto-okzipitale Assoziationsbündel schon völlig in 
die Markreifung eingetreten und, namentlich in hinteren Ebenen als Stabkranzanteil 
zu erkennen. Nirgendwo sieht man von ihm Fasern in das Striatum gelangen. 

Die strio-pallid. Faserung ist noch marklos. 

Das Pallidum ist in vorderen Partien so gut wie völlig marklos, nur die weit nach 
vorn reichende Lam. pallid. ext. enthält fein-myelinisierte Fasern. 

In Höhe des oralen Thalamusabschnittes tritt die erste feine Myelinisation im 
Pallid. auf. In dieser Region, also noch in den vorderen Pallidumpartien, besteht eine 
sehr starke thalamo-pallidäre Verbindung (Flechsig). Die Markreifung des Pallid. 
ist in seinen inneren Gliedern, insbesondere in seinem innersten Gliede viel stärker 
ausgesprochen als in seinem äußeren Gliede. Ferner sind Lam. pallid. int., Lam. pallid. 
access. und Lam. pallid. limitans gegenüber der Lam. pallid. ext. viel fortgeschrittener 
in der Markreifung. Aus den ersten beiden entwickelt sich eine deutliche ,,ventrale Ansa“. 

Auch , mittlere Ansa‘‘ (hypothalamo-pallidäre Verbindung) und ,,dorsale Ansa“ (H 2) 
sind äußerst markreif. Ebenso das Bündel H r. Fibrae perforantes sehr deutlich, weil 
die Caps. int. in medialen Abschnitten (frontale Bahnen) um diese Zeit noch markunreif 
(nach C. u. O. Vogt noch beim 5 Monate alten Kinde). Caps. ext.: jetzt kaum einige 
feine Markfasern. ۱ 

Zwischen den markreifen C. Luys spannt sich eine sehr feine, schwache Comm. 
supramammill. aus. 

Zwischen den Nn. rubri ist ebenfalls eine äußerst fein-myelinisierte Dec. Foreli 
vorhanden. (C. u. O. Vogt bezeichnen als Dec. Foreli eine Kommissur zwischen den 
Corpora Luys und finden sie noch bei 5 Monaten schwach myelinisiert.) 


B. Ergebnisse. 


Die striopallidäre Faserung und die Laminae medullares. 


I. 


Die striopallidáre Faserung, d.h. dasjenige System, welches Nucleus cau- 
datus und Putamen mit dem Pallidum in Verbindung setzt, ist der mächtigere, wenn 
auch kürzere Anteil der striofugalen Faserung im weiteren Sinne, zu der 
auch der das Striatum mit dem Mittelhirn (Substantia nigra) verbindende ,,Tractus 
striopeduncularis" (Edinger) gerechnet werden muß (s. dazu Kapitel Stratum inter- 
medium und Subst. nigra). Auf Markscheidenbildern eines normalen menschlichen 
(und Sáuger-) Hirnes sieht man sowohl im Kopf des Schweifkernes wie im Putamen 
diese sehr dünnen, blassen striofugalen (striopallidáren) Fasern entspringen. 
Soweit sie im Caput caudati entspringen, durchbrechen sie die innere Kapsel, um sich 
in das Pallidum einzusenken. 

Man hat dieses striopallidäre Fasersystem auch experimentell zur Anschauung 
gebracht und dabei bestätigen kónnen: 

1. seinen sicheren Ursprung im Striatum, sei es nach Verletzungen im Caput 
caudati (Grünstein, Probst), sei es nach Verletzungen im Putamen (Wilson); 

2. sein sicheres Ende im Pallidum. 


r. Die striopallidáren Fasern oraler Pallidumabschnitte entstammen dem 
Nucleus caudatus. 
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Wo also, wie etwa in demjenigen unserer Hirne, welches im Putamen eine Er- 
weichung aufwies (Fall 3), der Nucl. caud. gleichwohl intakt geblieben ist, bleibt 
auch die striopallidäre Faserung oraler Pallidumabschnitte ungeschädigt. 


In hinteren Abschnitten dieses Hirnes dagegen, wo die striopallidären 
Fasern des. (hier dreigliedrigen) Pallidum aus dem Putamen stammen, ist in- 
folge der Erweichung des Putamen und der dadurch bedingten Rarifizierung der 
striopallidären Fasern eine erhebliche Faserverarmung des Pallidum zu 
bemerken. 


2. An unserem striatumlosen Hirne (Fall 2) ist das Pallidum in seinen oralen 
Ebenen in die erweichte Partie mit einbezogen. Was von ihm übrig geblieben ist, be- 
zieht aber aus dem stehen gebliebenen Reste des N. caud. striopallidäre Fasern, deren 
Verlauf durch die innere Kapsel hier deswegen besonders deutlich ist, als diese 
selbst degeneriert, marklos ist. (Überall, wo die kortikofugale Faserung degeneriert 
oder — aus entwicklungsgeschichtlichėn Gründen — noch marklos, die sie durch- 
zichende striofugale oder pallidofugale Faserung aber markhaltig oder schon markreif 
ist, muß diese ihren Verlauf besonders deutlich zu erkennen geben: dies ist auch 
in hinteren Gegenden der Fall, ist doch die in solchen Fällen besonders deutliche strio- 
luyssche Faserung in Hirnen mit Kapseldegenerationen oder mit unreifer kortikofugaler 
Projektionsfaserung innerhalb dieser marklosen Kapselfelder oft verfolgt worden: 
Flechsig, Fickler u.a.) 

In hinteren Ebenen unseres Hirnes treten aus dem Putamenrest nur spärliche 
striopallidäre Fasern in das Pallidum, das infolge der EinbuBe des größten Teiles seiner 
striopallidären Fasern eine erhebliche Faserverarmung seiner einzelnen Glieder er- 
fahren hat. 


. 3. Am groBhirnlosen Kinde (Edinger und Fischer) muß die ganze in dem 
Putamen sichtbare und aus ihm in das Pallidum eintretende Faserung 
striopallidärer Natur sein: der völlige Defekt jeglicher Rindenfaserung läßt keinen 
Zweifel daran offen. 

Auf der einen Seite entbehrt dieses Hirn allerdings des Striatum fast 
völlig: hier waren diese Hirnteile in die Zyste mit aufgegangen. 

Nur sehr wenige striopallidäre Fasern dringen aus dem stehen gebliebenen 
Reste des Putamen in das Pallidum ein, welches selbst — offenbar infolge dieser 
Reduktion seiner striopallidären Fasern — eine Verkleinerung seiner einzelnen 
Glieder aufweist (s. Abb. 15). 


4. Auch experimentell ist uns der Nachweis der striopallidären Faserung gelungen. 

Nach einseitiger (Mit-) Läsion des Nucl. caud. einer Katze, der der Stirnpol auf 
beiden Seiten verletzt worden war, sahen wir auf der Seite der striáren Läsion äußerst 
feine Degenerationsschollen, die dem bekannten geschilderten Verlauf der strio- 
pallidären Faserung folgten und im Pallidum ihr Ende fanden — ganz so, wie es Grün- 
stein, Probst gesehen haben. 

Diese striopallidäre Degeneration ist — wie (wie wir noch sehen werden) jede 
striofugale Degeneration überhaupt — im Kaliber wesentlich feiner als die gleichzeitig 
vorhandene Kapseldegeneration, aber auch noch feiner als die gleichzeitig vorhandene 
pallidäre (kortikopallidäre) Degeneration, von der auch später noch die Rede sein wird. 
Die Feinheit der striopallidären Degeneration entspricht vollkommen der 
charakteristischen (in der ganzen Säugerreihe konstanten) Feinheit der striopalli- 
dären Fasern im Markscheidenbild. 


II. 


Die einzelnen, Glieder des Pallidum sind voneinander durch Laminae medullares 
getrennt. 

Das Pallidum setzt sich als ganzes ebenfalls durch eine Lamina medullarıs — 
L. med. ext. — gegen das ihm lateral anliegende Putamen ab. 
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An der Zusammensetzung dieser Laminae medullares pallidi — deren man mit 
C. ህ. 0. Vogt aufler der schon genannten L. med. ext. eine interna, accessoria und 
limitans unterscheiden kann — beteiligen sich nach bisheriger Auffassung: 

1. Fasern kortikaler Herkunft (Bechterew, Mingazzini); 

2. Striopetale Fasern aus dem Thalamus (Jakob) und aus dem Hypo- 
thalamus (Bahn 6 im Schema von C. u. O. Vogt auf Seite 643 ihrer Arbeit, Journ. 
f. Psych. u. Neur. Bd. 25, Erg.-Heft 3); 

3. Striopallidáre Fasern (Wilson); 

4. Pallidofugale Fasern, die als Ansa lenticularis (ventr.) aus den Laminae 
medullares sich entwickeln (Forel, Meynert u.a., Bahn r1 im Schema von C. u. 
O. Vogt auf Seite 643). 

Ob, und in welchem Umíange sich striopetale Fasern an der Zusammensetzung 
der Laminae medullares beteiligen, vermógen wir mangels eines geeigneten Materiales 
auf Grund eigener Untersuchungen nicht zu entscheiden. 

Im übrigen bemerken wir zur Frage des Aufbaues der Laminae med. pallidi 
Folgendes: 

I. Würden sich Fasern kortikaler Herkunft auch nur nennenswert am Aufbau 
der Laminae medullares beteiligen, dann müßten diese am Hirne des groBhirnlosen 
Menschen (Edinger und Fischer), das ja seine gesamte kortikale Faserung eingebüßt 
hatte, defekt bzw. reduziert sein. Dies ist aber tatsáchlich auf derjenigen Hirnhálfte, 
die lediglich einen Verlust der kortikalen Faserung erfahren, deren Stammganglien und 
striopallidäre Faserung aber unangetastet geblieben sind (s. Abb. 15 u. 16), nicht der 
Fall. Andererseits sind gerade die Laminae medullares auf derjenigen Hirn- 
hälfte, welche des Striatum fast ganz beraubt ist, ganz erheblich faser- 
verarmt, von der Lamina medullar. ext. ist überhaupt nur noch eine schwache An- 
deutung vorhanden. Daraus ist ersichtlich, daß es vorwiegend striopallidäre Fasern 
sind, welche sich am Aufbau der Laminae medullares beteiligen. Dies geht auch aus 
dem Studium der beiden anderen, von uns untersuchten Hirne hervor. 


2. Am striatumlosen Hirne, dessen Putamen geschwunden ist (Fall 2), fehlt 
die Lam. med. ext. auf der Seite dieses Defektes vollkommen (s. Abb. 4, 5). Die 
anderen Laminae pallidi sind ebenfalls faserverarmt. 


3. Am Hirn, dessen Putamen erweicht war (Fall 3), konnte ebenfalls auf der 
Seite dieser striáren Schádigung eine erhebliche Reduzierung der Laminae fest- 
gestellt werden (s. Abb. 13 u. Abb. 15a). 


4. Endlich sei an dieser Stelle noch der Myelogenese der Laminae med. gedacht: 


Solange noch keine markreife, striopallidäre Faserung existiert, d. h. also min- 
destens bis zur Geburt, enthàlt auch die Lam. med. ext., welche das (schon làngst 
vorher markreife) Pallidum von dem Putamen trennt und durch welche die strio- 
pallidären Fasern hindurchtreten, nur ganz feinmyelinisierte Markfáserchen. Dagegen 
sind die Laminae pallidi int., access. und limitans in der Markreifung vollendet. So 
liegen die Verhältnisse am Neugeborenen (s. Abb. 16b). 

Bei einem Fótus von 8 Monaten ist dieser Unterschied noch deutlicher: Hier 
ist die Lam. med. ext. noch so gut wie völlig marklos, während die anderen Laminae 
pallidi schon recht gut myelinisiert sind. 

Aus dem Unterschied in der Markreifung der sich recht spát myelinisierenden 
Lam. pallid. ext. und der viel früher in die Markreifung eintretenden Laminae pallidi 
int., access., limit. einerseits, aus der schwereren Schädigung der Lam. med. ext. gegen- 
über derjenigen der Laminae pallidi int., access., lim. bei striären Läsionen andercr- 
seits, ziehen wir den SchluB, daf: 


1. die Lam. pallidi ext. sich vorwiegend aus striopallidáren Fasern 
aufbaut: wo diese reduziert oder noch nicht markreif sind, leidet auch die Lam. pall. ext. 
besonders schwer bzw. ist sie noch marklos (s. auch die Verkiimmerung der Lam. pall. 
ext. bei Faserverarmung im Putamen in Fall V, Fall VII der Beobachtungen Jakobs); 
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2. die anderen Laminae pallidi vorwiegend von (durch sie) hindurchtretenden 
pallido- (und strio-)fugalen Fasern gebildet werden: In allen drei der zur Unter- 
suchung herangezogenen Hirne war das Pallidum infolge der EinbuBe dieser Fasern 
verkleinert, faserverarmt; infolge dieser Schädigung hatten auch die Laminae 
pallidi gelitten. 

Im Gegensatz dazu besaB das Hirn des Edinger-Fischerschen Kindes auf 
der Seite, dessen Striatum intakt geblieben war, intakte, markreife Laminae 
medullares; der Defekt der Großhirnfaserung hat also auf die Entwicklung der 
Laminae nicht nachteilig gewirkt. Ebenso zeigen fôtale und neugeborene Hirne mit 
markreifer pallidárer, pallidofugaler Faserung deutliche markreife La- 
minae medullares pallidi int., access. und limitans. 


Über striothalamische Verbindungen. 


Als ,,Linsenkernschlinge" bezeichnet die alte Anatomie rein topographisch 
jene ventral vom Pallidum gelegenen, aus seinen Laminae medullares hervorgehenden 
(Forel, Meynert, Obersteiner, Kolliker, Bechterew) massigen Faserbündel, 
welche um den medialen Kapselrand herum nach aufwärts sich in dorsale Thalamus- 
partien verlieren. 

Dieser früher nur in solchem rein topographischen Sinne gebrauchte Begriff ist 
später — unter faseranatomischen Gesichtspünkten — erweitert worden und so 
seiner ursprünglichen Bedeutung immer mehr verlustig gegangen. 

Nach Edinger entspricht die Linsenkernschlinge dem basalen Vorderhirn- 
bündel niederer Vertebraten, ist also eine Radiatio striothalamica. 

Monakow versteht darunter ,sämtliche aus der Gegend des Linsenkernes kom- 
menden Fasermassen, welche den Pedunculus durchbrechend in die Regio subthalamica 
und in die medialen Abschnitte des Sehhügels gelangen‘‘. Er unterscheidet drei An- 
teile der Ansa lenticularis: 

1. Einen dorsalen Anteil, welcher aus dem Putamen kommen soll, in die 
dorsale Kapsel des Corp. Luys übergeht, über diesen Kórper hinaus als dickes Bündel 
(H 2 von Forel) in vordere und ventrale Partien des Thalamus zieht. 

2. Einen mittleren Anteil, die strio-luyssche Faserung reprásentierend, 
die nach Monakow mit 8 Monaten markhaltig ist, nach Flechsig aber schon im 6. 
bis 7. Monat in die Markreifung eintritt. 

3. Einen ventralen Anteil, der sich mit Fasern des dorsalen ,,mischt‘‘, zu- 
náchst ventral vom Linsenkern, mit einem mächtigen Anteil aufwärts in den lateralen 
Kern und das Tuber. ant. des Thalamus. Dieser ventrale Anteil ist derjenige, 
der gewóhnlich (s. o) rein topographisch als Linsenkernschlinge be- 
zeichnet wird. 

Dient nach Edinger die Linsenkernschlinge als eine Radiatio striothalamica 
im Prinzip einer Vermittlung der Stammganglien mit dem Thalamus, begreift Mona- 
kow darunter auch noch Fasern zur hypothalamischen (und thalamischen) Region, 
so dehnen neuere Forscher (Economo, Wilson) die Ansafaserung nicht nur bis auf 
den roten Kern, sondern (Wilson) sogar bis auf die Substantia nigra aus. 

Auf diese Weise ist also — vorwiegend unter faseranatomischen Gesichts- 
punkten — eine ziemliche Konfusion in einen ursprünglich rein topographischen 
Begriff hineingetragen worden. 

Hieran trágt auch noch der Umstand Schuld, daf man die Linsenkernschlinge 
nicht immer scharf von der Hirnschenkelschlinge zu sondern gewußt hat. 

Wir halten es aus diesen Gründen für das beste, die Bezeichnung ,,Linsenkern- 
schlinge‘‘ ganz aufzugeben und die hier betrachteten Faserkategorien im einzelnen 
nach Herkunft bzw. Endigung zu benennen. 

Verlauf und Anteile der uns hier interessierenden Faserungen sind gerade durch 
die jüngste Forschung (Wilson, C. u. O. Vogt, Economo, Marburg, Jakob) sicher- 
gestellt. 
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Es eriibrigt sich daher ein naheres Eingehen auf die Geschichte der Erforschung 
dieser Faserverkniipfungen. 


Eigene Untersuchungen haben uns zu folgenden Ergebnissen geführt: 


1. Uber die Herkunft der im Biindel H2 verlaufenden Fasern. 


Wir haben schon darauf hingewiesen, daß Monakow der Meinung ist, derjenige 
(dorsale) Anteil der ,,Linsenkernschlinge", der als Bündel H 2 von Forel‘ den 
Linsenkern mit den vorderen und ventralen Partien des Thalamus (sowie auch mit dem 
Tuber ciner.) verbindet, komme aus dem Putamen. 

Diese Ansicht ist inzwischen von Wilson widerlegt worden. Wir müssen uns 
derjenigen Auffassung anschlieBen, welche die im Forelschen Bündel H 2 verlaufenden, 
aus den Stammganglien hervorgehenden Fasern als pallidofugale anspricht (im 
Sinne der Faserung 11 des Schemas von C. u. O. Vogt); und zwar aus folgenden Gründen: 


I. In dem Hirn des Kindes (Edinger und Fischer, Fall 1) war auf beiden Seiten 
eine deutliches Forelsches Bündel H 2 vorhanden (s. Abb. 16). 

Da hier Rindenfaserung und Thalamus vóllig fehlten, kann, was an Fasern im 
Bündel H 2 sichtbarist, nurinfaseranatomische Abhängigkeit von den stehen- 
gebliebenen Stammganglien treten. 

Nun war aber auf der einen Seite dieses Hirnes der Nucl. caud. fast ganz, das 
Putamen größtenteils in die Zyste mit aufgegangen. Trotz dieser erheblichen Zerstörung 
des Putamen war auch auf dieser Hirnhälfte das Forelsche Bündel H 2 von derselben 
Entwicklung und dem gleichen Markfaserreichtum wie auf der anderen Seite. 


Hieraus folgt, በ80 eine (erhebliche) EinbuBe des Putamen ohne EinfluB 
auf Entwicklung und Markfaserreichtum des Bündels H 2 bleibt. Die in 
diesem Bündel verlaufenden, aus den Stammganglien hervorgehenden 
Fasern sind also nicht striofugaler, sondern pallidofugaler Natur. 


2. In unserem Falle 3 (einseitige Putamenerweichung) war auch auf derjenigen 
Hirnhälfte, welche ein nahezu vollständig zerstórtes Putamen und eine erhebliche 
Reduktion der aus dem Putamen sich entwickelnden striopallidáren Fase- 
rung aufwies, das Forelsche Bündel H 2 deutlich vorhanden und gegenüber dem 
der anderen Seite nicht verkleinert oder faserverarmt. 

Auch hieraus folgt, daB das (gut entwickelte) Forelsche Bündel H 2 (dieses 
Hirnes) nicht in faseranatomischer Abhängigkeit vom (schwer geschädigten) 
Putamen stehen kann. 

3. Aus myelogenetischen Bildern geht hervor, daß das Forelsche Bündel H 2 
schon deutlich markreif aus dem Pallidum zu einer fótalen Epoche heraustritt, 
in der aus dem Striatum (also auch Putamen) noch keine einzige mark- 
haltige Faser hervorgeht, das Pallidum aber, zumal in seinen beiden Innen- 
gliedern, in der Myelinisation schon recht fortgeschritten ist (Fôtus von 
8 Monaten, s. Abb. 16a). 

4. An unserem striatumlosen Hirne (Fall2) war nun allerdings auf derjenigen 
Hirnhälfte, welche das Striatum (und also auch das Putamen) eingebüßt hatte, das 
Forelsche Bündel H 2 ládiert. 

Dies kónnte also doch für eine striofugale Herkunft der im Forelschen Bündel 
verlaufenden, aus den Stammganglien hervorgehenden Fasern sprechen. 

Der aus diesem Befund also herzuleitende Einwand gegen die von uns geltend 
gemachte pallidofugale Natur der in Rede stehenden Fasern kann aber durch den 
Hinweis beseitigt werden, daB auch an diesem Hirn das Pallidum selbst stellen- 
weise in die Erweichung mit einbezogen war. 

Wir sehen also keinen Grund von der Annahme der pallidofugalen Herkunft 
unserer im Bündel H 2 verlaufenden, aus den Stammganglien hervorgehenden Fasern 
abzugehen. 
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2. Über die faseranatomische Abhängigkeit des Corp. Luys. 


Die faseranatomische Abhängigkeit des Corpus subthalamicum von den Stamm- 
eanglien ist durch die Befunde von Monakow, Mahaim, C. u. O. Vogt, Jakob u.a. 
gesichert. | 

Es ist sogar über diese allgemeine faseranatomische Abhángigkeit hinaus schon 
der Versuch einer genaueren Topik in dieser Abhángigkeit des Corp. Luys von be- 
stimmten Regionen der Stammganglien gewagt worden. 

Aus der vielzitierten Beobachtung Mahaims geht hervor, daB es vor allem 
vordere Abschnitte des Caput caudati und des Putamen sind, die mit dem Corp. Luys 
in enge faseranatomische Beziehung treten. 

C. u. O. Vogt folgern aus einer ihrer Beobachtungen (von Totalnekrose, S. 774), 
daB das Corp. Luys fasersystematisch zum Caput caudati und dem oralsten Teil 
“des Pallidum Beziehungen unterhält. 

Einer Jakobschen Beobachtung (S. 51) können wir ferner entnehmen, daß der 
Luyssche Körper verkleinert war in einem Falle Huntingtonscher Chorea, in welchem 
gerade „die orale Hälfte des Stridtum unter dem degenerativen ParenchymprozeD 
weitaus mehr gelitten hatte als die hintere‘. 

Unsere eigenen Untersuchungen lehren über diese Frage folgendes: 

1. In unserem striatumlosen Hirn (Fall 2) war das Corp. Luys auf der Seite des 
Striatumdefektes lädiert (s. Abb. 6). 

Dieser Defekt des Striatum betraf in erster Linie orale Gtristamantélle (Caput 
caudati); aber auch das Pallidum war in seinen oralen Regionen in die Hirnschádigung 
mit einbezogen. Es spräche also dieser Befund für die Vogtsche Erfahrung einer 
fasersystematischen Abhängigkeit des Corp. Luys von oralen Stammganglien- 
abschnitten. 

Gegen eine solche Annahme müssen wir nun allerdings folgendes geltend machen: 

2. In dem Hirn des Kindes (Edinger und Fischer, Fall 1) war das Corp. Luys 
auf beiden Seiten von der gleichen Entwicklung und dem gleichen Markfaserbesitz 
(s. Originalarbeit: Abb. 6 u. 7). Andererseits war auf der einen Hirnhälfte der Nucl. 
caud. fast ganz, das Putamen ebenfalls erheblich geschwunden. 

Trotzdem unterschied sich das Corp. Luys hinsichtlich seiner Größe, seines Mark- 
faserbesitzes in keiner Weise von dem der anderen Seite (die keine striáre Läsion er- 
fahren hatte). 

Aus diesem Befund geht also hervor, daB das Corp. Luys hier vom Striatum 
überhaupt inseranatomisch unabhangig geblieben ist (s. auch die analoge 
Beobachtung von Jakob, S. 256). Eher hegt die Annahme nahe, eine faseranato- 
mische Abhängigkeit des (hier beiderseits intakten) Corp. Luys von dem (hier 
beiderseits vorhandenen) caudalen Pallidum zu vermuten. Eine solche Annahme wird 
nun durch folgende Tatsachen sehr wahrscheinlich gemacht: 

3. Schon frühzeitig (bei einem Fótus von 6—7 Monaten: Flechsig) tritt das 
Corp. Luys mvelogenetisch mit den hinteren Abschnitten des Pallidum 
in ausgiebige Verbindung. 

Diese hinteren Abschnitte des Pallidum sind es ja gerade, welche überhaupt in 
der Markreifung den vorderen weit voraneilen. Wenn auch nicht in Abrede gestellt 
werden kann, daf vielleicht in extrauterinen Lebensabschnitten die faseranatomische 
Abhángigkeit des Corp. Luys auch von vorderen Pallidum- (und Striatum-) Anteilen 
zur Ausbildung kommen möge, so spricht doch dieser myelogenetische Befund ent- 
schieden zugunsten einer faseranatomischen Abhängigkeit gerade von hinteren 
Pallidumabschnitten. 

4. Bei experimentellen Läsionen des Caput caudati (also oraler Striatum- 
abschnitte) haben wir niemals (ebensowenig wic andere Untersucher: Grünstein, 
Probst) eine Degeneration des Corp. Luys gesehen. 

Auch diese Tatsache spricht also gegen die Móglichkeit einer faserana- 
tomischen Abhängigkeit des Corp. Luys von vorderen Striatumabschnitten. 
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3. Über die Herkunft der im Bündel Hr verlaufenden Fasern. 


| Über Herkunft (und Endigung) der im Bündel H r verlaufenden Fasern läßt 
sich bisher noch nichts sicheres aussagen. 

Wilson sah bei experimenteller Mitschádigung der inneren Kapsel deutliche 
Degenerationen kortikothalamischer Fasern, welche einen Teil von H r bilden. 

C. u. O. Vogt vermuten eine Bahn, welche aus dem Thalamuskern ei! durch H 1 
und H 2 zum Pallidum und Striatum sich erstreckt. 

Aus eigenen Untersuchungen geht folgendes hervor: 

1. An dem Hirn des Kindes (Edinger und Fischer, Fall 1) war das Bündel H 1 
auf beiden Seiten leicht degeneriert (s. Abb. 16). Da hier sowohl Rindeníaserung wie 
Thalamus vollkommen fehlten, kann, was an Fasern in H 1 vorhanden ist, weder aus 
Rinde (Wilson) noch aus Thalamus (C. u. O. Vogt) kommen. 

Da nun noch auf der Seite, welche eine striáre Schádigung erfahren hatte, das 
Bündel H r gegenüber der anderen Seite stürker degeneriert war, liegt die Annahme 
nahe, daB im Bündel H r Fasern striárer Herkunft verlaufen (s. Abb. 16). 

2. Auch an unserem striatumlosen Hirne (Fall 2) hatte das Bündel H ፲ auf der 
Seite des Striatumdefektes gelitten. 

Es ist also naheliegend, auch aus diesem Befund auf eine striäre Herkunft 
von Fasern zu schlieBen, die in H r verlaufen. 

Indessen wird die Beweiskraft dieser zweiten Beobachtung etwas beeintrüchtigt 
durch die Tatsache, daß in diesem Falle auch kortikale (Stabkranz-) Fasern mitgelitten 
haben (Wilson). 

Es bleibt somit die Möglichkeit offen, daß es Fasern solcher Herkunft sind, die 
im Bündel H z dieses Hirnes untergegangen sind. 

Tatsáchlich müssen wir also diese Frage unentschieden lassen. 


4. Über die Herkunft der in der ,,(ventr.) ansa lentiform.“ verlaufenden 
Fasern. 


DaB diejenigen dicken Faserbündel, welche ventral von den Stammganglien 
legen, um den medialen Kapselrand herum aufwárts in den Thalamus streichen und 
rein topographisch als ,,Linsenkernschlinge' bezeichnet werden, pallidárer Her- 
kunft sind, und nicht, wie Monakow meint, aus allen Gliedern des Linsenkernes — 
also auch aus dem Putamen, 1. ከ. dem Striatum — stammen, kónnen wir durch. 
folgende Tatsachen beweisen: 

1. Sie gehen deutlich markreif aus dem Pallidum solcher fótaler 
Hirne hervor, die — wie unser 8 Monate alter Fótus und der Neugeborene — zwar 
schon ein mehr oder weniger myelinisiertes Pallidum, dagegen noch ein 
völlig markunreifes Striatum besitzen. Und zwar sind es die hinteren palli- 
dáren Partien, die gleichzeitig mit diesen Fasern (der alten ,,Linsenkernschlinge“‘) 
reifen; aus diesen hinteren Partien des Pallidum gehen sie also hervor. Auch dies 
kann man sowohl am 8 Monate alten Fótus wie am Neugeborenen feststellen: bei 
beiden sind ja die vorderen pallidáren Partien in der Myelinisation noch weit zurück, 
andererseits die ,,Ansa^ schon (eben gleichzeitig mit den hinteren pallidáren Partien) 
deutlich markreif (s. Abb. 16a u. 16b). 

2. Sie sind im Falle Edinger-Fischer (Fall 1) deutlich vorhanden auch 
auf derjenigen Hirnhälfte, welche des Striatum so gut wie ganz entbehrt, 

Es ist also das Striatum nicht Ursprungsstátte der hier betrachteten 
Fasern. 

3. Ebenso sind sie deutlich vorhanden auch auf derjenigen Hirnhälfte 
unseres Falles 3 (Putamenerweichung), dessen Putamen durch einen Blutungs- 
und Erweichungsherd (stellenweise völlig) zerstört war (s. Abb. 15a). 

Auch daraus geht hervor, daB eine hochgradige Schádigung des Striatum keine 
Beeintrachtigung unserer Fasern nach sich ziehen muB, das Striatum also nicht deren 
Ursprungsstátte .ist. 
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Vielmehr sind sie pallidärer Herkunft, was vor allem myelogenetisch sicher- 
gestellt werden kann. 

4. Experimentelle Läsionen vorderer Striatumteile (Caput caudati) haben niemals 
zu einer Degeneration innerhalb unserer Faserbündel geführt. 

Ob sich am Aufbau der als ,,Ansa lenticularis‘ bezeichneten Fasermassen auch 
striopetale bzw. pallidopetale Fasern beteiligen, kônnen wir mangels geeigneten 
Untersuchungsmateriales nicht entscheiden. 


Uber die Kommissuren der Stammganglien. 


1. Die Meynertsche Kommissur. 


Flechsig findet sie bei 33 cm Kórperlánge schon markhaltig und betrachtet sie als 
eine gekreuzte Verbindung des Luysschen Kórpers mit dem Glob. pallid. 

Auch Marburg sieht sie als einen Tractus striatico-hypothalamicus cruciatus 
an und läßt sie also als eine gekreuzte Verbindung zwischen Pallidum und Corp. Luys 
gelten. 

Ganz in Übereinstimmung mit diesen beiden Autoren kónnen wir an einem Fótus 
von 8 Monaten die Meynertsche Kommissur von dem Corp. Luys der einen 
Seite markreif zum Pallidum der anderen Seite verfolgen. 


2. Die Commissura hypothalamica ant. (Gansersche Kommissur). 


Diese Kommissur streicht über das Vicq-d'Azyrsche Bündel hinweg und senkt 
sich in die Tiefe der hypothalamischen Region herab, dorsal von der vorigen. 

Nach Marburg stellt sie zum Teil mindestens einen Tractus striatico-reticulatus 
cruciatus dar, enthalte also Striatumfasern für die gekreuzte S. retic. hypoth. 

In unserem Katzenhirn mit doppelseitiger Frontalverletzung waren innerhalb 
dieser Kommissur Degenerationsschollen anzutreffen. 

Diese Degenerationen lieBen sich aus dem Pallidum heraus über das Vicq-d’Azyr- 
sche Bündel hinwegstreichend nach abwárts verfolgen. Sie waren von demselben 
mittelstarken Kaliber wie die intrapallidären Degenerationen (als deren Fortsetzung 
sie erschienen). | 

Sie waren auf der einen Seite etwas stärker als auf der anderen. 

Es miissen nach diesem Befund also auch Rindenfasern sein, welche sich 
an der Bildung dieser Kommissur beteiligen. 

Darauf deutet nicht nur das Auftreten einer Degeneration nach kortikaler (fron- 
taler) Läsion, sondern auch der Charakter dieser Degeneration: die Gleichartigkeit 
im Kaliber und der unmittelbare Zusammenhang mit den intrapallidären, kortiko- 
fugalen Degenerationen. Diese Kommissur reift anscheinend sehr spät — im Gegen- 
satz zur Meynertschen: Beim Neugeborenen sehen wir jedenfalls von der 
Commissura hypothalam. ant. noch keine einzige markreife Faser. 


Stammganglien und hinteres Längsbündel. 


Neuerdings sind enge Beziehungen zwischen dem Pallidum und dem hinteren 
Liingsbiindel aufgedeckt worden. 

Muskens glaubt (auf Grund experimenteller Durchtrennung der Commissura 
post. und der Gegend des N. interstitialis bei Kaninchen und Katze) ,,zerebropetale 
Verbindungen‘ zwischen dem hinteren Làngsbündel und kontralateralen Pallidum, 
„zerebrofugale Verbindungen zwischen gleichseitigem (Putamen und) Pallidum 
und hinterem Lángsbündel annehmen zu dürfen. 

An einem menschlichen Hirn, bei dem ein thrombotischer ProzeB Atrophie eines 
groBen Teiles der linken Hemispháre und auch Verschwinden des N. lentiformis ver- 
schuldet hatte, war das hintere Längsbündel auf der Läsionsseite verkleinert. 

Diese Befunde erhielten eine vergleichend-anatomische Stütze durch eigene 
Untersuchungen, auf Grund deren wir am Hirn wasserlebender Sáuger (Wale) sehr 
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enge Beziehungen zwischen dem Pallidum (unter Vermittlung des Bündels H 2) und dem 
hinteren Längsbündel feststellen konnten. Bei den Walen verschmilzt das Bündel H 2 
mit den Fasern des hinteren Längsbündels. 

Andererseits kommt es im Mittelhirn des Seehundes zur Bildung eines großen 
einheitlichen Kernlagers, an dessen Aufbau sich die Kerne des hinteren Längsbündels 
(und des N.oculomotorius), vielleicht auch der hinteren Kommissur, der N.inter- 
stitialis und der rote Kern beteiligen, dessen faseranatomische Zugehórigkeit zur Stamm- 
ganglienfaserung wir unten — in Übereinstimmung mit anderen Autoren — dar- 
legen werden. 

Es war nun naheliegend, an unserem Falle 2 (Striatummangel einer Seite) eine 
Beeinträchtigung des hinteren Längsbündels (und der hinteren Kommissur) auf der 
Seite der Hirnschádigung zu vermuten. 

Unsere hierüber angestellten Untersuchungen sind aber vóllig negativ ausgefallen. 
Das hintere Längsbündel war an diesem Hirn auf beiden Seiten von gleicher Ent- 
wicklung und gleichem Markfaserreichtum (ebenso die hintere Kommissur). 

Experimentelle Läsionen des Pallidum haben wir nicht gesetzt; bei denen vor- 
derer Striatumanteile (Caput caudati) war niemals eine Degeneration des hinteren 
Längsbündels (und der hinteren Kommissur) zu sehen. 

Dagegen finden wir am Hirn eines 8 Monate alten Fótus, daD einerseits hintere 
Kommissur und hinteres Lángsbündel schon vollstándig in die Markreifung eingetreten 
sind; andererseits aber einen innigen Faseraustausch zwischen beiden (s. Abb. 16c). 

Halt man sich vor Augen, daB um diese fótale Epoche auch das Pallidum (in seinen 
hinteren Regionen) und die pallidofugale Faserung schon gut myelinisiert sind, so liegt 
es nahe, hier eine anatomische (und funktionelle) Zugehórigkeit des hinteren 
Längsbündels (und der hinteren Kommissur) zum Pallidum und der pallido- 
fugalen Faserung zu vermuten. 

Insofern sind also myelogenetische Tatsachen geeignet, die Befunde von Muskens 
und eigene Ergebnisse zu stützen. 


Die faseranatomische Abhängigkeit des roten Kernes von den Stammganglien. 
1. 


Die faseranatomische Abhängigkeit des roten Kernes von den Stammganglien 
ist noch Gegenstand der Kontroverse. 

Die sehr merkwiirdige Tatsache, daB ein Untersucher wie Monakow, der wohl 
der beste Kenner dieses Hirnteiles ist, in seiner Monographie iiber den roten Kern der 
Stammganglienanteile des Nucleus ruber mit keinem einzigen Worte gedenkt, ist 
schon Wilson aufgefallen. Uns scheint es deswegen besonders auffallend, als Mona- 
kow im Jahre 1895 selbst gelegentlich der Mitteilung des anatomischen Befundes seines 
Falles Widmer, bei dem ein primárer frontaler, operkularer, insularer und temporaler 
Erweichungsherd auf die dorsalen Abschnitte des Putamen sich ausgedehnt hatte, 
auf S. 113 berichtet, daB auch eine Reduktion der Haubenstrahlung (also des 
dorsalen, frontalen, lateralen, medialen, ventralen Markes nach Monakow) und des 
roten Kernes selbst vorgelegen. 

Kurz vorher hatte Mahaim in seinem berühmten Falle, bei dem der primäre 
Herd u.a. Putamen und Caput caudati ergriffen hatte, eine Verkleinerung 
des roten Kernes auf der Herdseite, Volumenabnahme der Achsenzylinder 
und Markscheiden, vor allem aber Reduktion der Haubenstrahlung (nach 
Mahaim ,,derjenigen Markfasern, die das laterale Mark des roten Kernes bilden und 
frontalwärts in das Forelsche Feld H übergehen“) um die Hälfte beobachtet, aller- 
dings auch ohne die primäre striáre Lásion dafür verantwortlich zu machen. Die für 
unser Problem aber bedeutsamsten Befunde gehóren der jüngsten Forschung an: 

Wilson sah nicht nur in seinem Falle 3, in welchem eine symmetrische De- 
generation des Linsenkernes, besonders des Putamen vorgelegen, daß die ,,Ver- 
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längerung des Linsenkernschlinge zur Kapsel des roten Kernés“ (De- 
jerine) degeneriert war; auch auf experimentellem Wege konnte er sich davon 
überzeugen, daß die ventralen und ventrolateralen Abschnitte der Kapsel 
des roten Kernes in gleichseitiger und (durch die Forelsche Kommissur) ge- 
kreuzter Abhängigkeit vom Corpus striatum stehen. 

.Economo sah ebenfalls bei der von ihm beobachteten symmetrischen Er- 
weichung beider Linsenkerne (fast nur des Striatum) gleichseitige und durch 
die Forelsche Kommissur gekreuzte Degenerationen des roten Kernes, be- 
sonders in seinem dorsolateralen Quadranten. 

Endlich konnte A. Jakob ebenfalls feststellen, daß (so in einem Falle, S. 112, 
von genuiner Paralysis agitans, bei dem u. a. Markscheidenausfälle im Striatum, Status 
cribratus des Striatum, Markarmut des Pallidum und seiner Strahlungen vorlagen) 
die Kapselstrahlung zum roten Kern (ln R) an Markfasern verarmt bei 
Erkrankungen im extrapyramidalen System. 

In auffallendem Widerspruch zu diesen Befunden steht die negative Feststellung 
von C. u. 0: Vogt, welche, wie sie schreiben, eine Schádigung der Pallidumfaserung 
niemals mit einer für sie wahrnehmbaren Veránderung des roten Kernes oder seiner 
Kapsel haben einhergehen sehen. | Dennoch nehmen. aber auch C. u. O. Vogt eine 
pallidorubrale Bahn an, 


II. 


1. In unserem striatumlosen Hirne (Fall 2) fanden wir ganz in Übereinstimmung mit 
Wilson und Economo eine deutliche Beeintráchtigung der ventrolateralen 
und dorsolateralen Markkapsel des roten Kernes. Insbesondere hat auch 
hier (wie bei Economo) die „dorsolaterale Ausstrahlung‘ des roten Kernes 
die größte EinbuBe an Fasern erlitten (s. Abb. 7—9). Diese Degeneration betrifft 
allerdings nur den gleichseitigen roten Kern. Die Forelsche Kreuzung sowohl 
wie die Markkapsel des roten Kernes der (ungeschádigten) anderen Hirnhälfte haben 
nicht mitgelitten. Beide scheinen gegenüber normalen Vergleichspráparaten nicht 
faserverarmt. 

2. Am groBhirnlosen Menschen (Edinger- Fischer) ist der Nucleus ruber auf 
der Seite, welche nur noch striáre Reste aufweist, wesentlich kleiner als 
auf der anderen. Seite. AuBerdem ist auch hier die Markkapsel des roten 
Kernes, und zwar wieder besonders in ihren lateralen und dorso- 
lateralen Anteilen gegenüber der anderen Seite erheblich reduziert 
(s. Abb. 17). Die Forelsche Kreuzung ist auch hier sehr deutlich. 

Ganz in Übereinstimmung mit unserem Befund an dem Hirn des groBhirnlosen 
Menschen. entnehmen wir dem von Gordon Holmes angefertigten genauen Protokoll 
der anatomischen Untersuchung des Goltzschen groBhirnlosen Hundes, daB auf jener 
Seite, auf welcher nur ein kleiner Teil der Basalganglien stehen ge- 
blieben war, die „Haubenstrahlung‘“ beträchtlich degeneriert war. 

` . 3. Zeigt uns die des Putamen und des Caput caudati so gut wie ganz beraubte 
Hirnhálfte des grofhirnlosen Menschen den EinfluB dieses Defektes auf die Mark- 
kapsel des roten Kernes, so sehen wir auf der anderen Hirnhälfte — wie im Positiv — 
mit. groBer Deutlichkeit, daB gerade jene hier intakte dorsolaterale Ausstrah- 
lung der Markkapsel des roten Kernes bis in die ventralen Partien des 
atrophischen Thalamus sich hineinverfolgen läßt, wo ihre Fasern ۱ 
endigen , andererseits aber — über das Corpus Luys dorsal hinwegziehend 
— in das Pallidum sich einsenken (s. Abb. 17). Der gánzliche Verlust der korti- 
kalen Projektionsfaserung ` hat offenbar diese pallido-rubrale Verbindung be- 
sonders deutlich gemacht (s. Originalarbeit, Abb. 6). 

| Dem Einwand, es könnte etwa die gleichzeitig bestehende Atrophie des Thalamus 
sein, welche die Schädigung der Markkapsel des roten Kernes des groBhirnlosen Kindes 
verschuldet hatte — tatsächlich sind ja derartige Folgen nach primären Thalamus- 
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herden von Bischoff, Tarasewitsch, Monakow, Dejerine u.a. beobachtet 
worden —, kónnen wir durch den Hinweis auf die Doppelseitigkeit der thala- 
mischen Atrophie erledigen, der doch eine nur einseitige Schádigung der Mark- 
kapsel des roten Kernes gegenübersteht. Nichts daher naheliegender, als diese 
einseitige Schádigung der Markkapsel des roten Kernes mit dem einseitigen 
striáren Defekt der gleichen Seite in Beziehung zu setzen, zumal hier die Topik 
der rubralen Lásion die für striár bedingte, sekundäre rubrale Lásionen charakte- 
stische zu sein scheint. | | 

4. DaB es tatsáchlich in erster Linie oder ausschlieBlich der dorsolaterale Anteil 
der Markkapsel des roten Kernes sein muß, der in faseranatomischer Abhängigkeit 
von den Stammganglien tritt, móchten wir auch aus myelogenetischen Bildern 
erschließen: 

Das laterodorsale Mark des roten Kernes umgibt sich vor allen Fasern der Mark- 
kapsel des roten Kernes zuerst mit Mark, nach Monakow im 6. Fötalmonat. 

Noch bei einem Fötus von 8Monaten. ist keine sonstige Faser der 
Kapsel des roten Kernes markhaltig. Andererseits ist um diese Zeit das pallidäre 
System (so vor allem: die inneren zwei Glieder des Pallidum, die drei Anteile der 
,Linsenkernschlinge'?) schon ebenfalls in die Markreifung eingetreten. 

Wir nehmen hier Zusammenhänge zwischen diesen beiden Myelinisationsprozessen 
an, Zusammenhänge, die durch die myelogenetische Feststellung Flechsigs, daß 
die „Linsenkernschlinge“ u.a. sich auch auf die Markkapsel des roten 
Kernes ,mit verteilt", entschieden an Wahrscheinlichkeit gewinnen. 


III. 


Ist so im Prinzip die faseranatomische Abhängigkeit des roten Kernes von den 
Stammganglien sichergestellt, so taucht die Frage auf, ob es sich hierbei um strio- 
fugale, ob um pallidofugale Systeme handelt. | | 

C. u. O. Vogt und Jakob nehmen an, daf es sich um pallidofugale Faserungen 
handelt, welche (auf dem Wege über Forels Bündel H 2) der Vermittlung der Stamm- 
ganglien mit dem roten Kern dienen. 

In dem Falle von Economo dagegen, in welchem der Autor Degenerationen 
des dorsolateralen Quadranten des roten Kernes sah, war diese Degeneration strio- 
fugaler Natur: lag hier doch eine Erweichung des Caput caud. und des Putamen, also 
striárer Anteile der Stammganglien vor (vom Pallidum waren nur die unmittelbar 
am Putamen gelegenen Partien seines äuBeren Gliedes geschüdigt). 

. Unsere eigenen Untersuchungen über diesen. Gegenstand führen zu folgenden 
Erwügungen: 

1. Die myelogenetischen Tatsachen bestätigen die Annahme einer pallido- 
fugalen Faserung: 

Schon beim 8 Monate alten Fótus ist derjenige Anteil der Markkapsel des roten 
Kernes, welcher bei Lásionen der Stammganglien leidet — der „dorsolaterale Qua- 
drant“ — in die Markreifung eingetreten, zu einer Zeit also, wo nur das Pallidum, 
und von diesem nur die hinteren Abschnitte myelinisiert sind. 

Im Striatum ist um diese Zeit — wie auch noch beim Neugeborenen, B dem 
die Reifuhg der Markkapsel des roten Kernes weitergeeilt ist — noch keine einzige 
(striofugale) markreife Faser anzutreffen, - 

Dies legt die Vermutung nahe, daf es sich hier also um pallidofugale Fasern 
handelt, welche die Beziehung zwischen Stammganglien und rotem Kern herstellen. 

2. Dagegen müssen es im Hirn des Kindes Edinger-Fischer (Fall 1) strio- 
fugale Fasern gewesen sein, welche auf der Seite der striären Läsion gelitten haben. 

Das Pallidum war ja hier nur sekundär, durch.die striäre, primäre Schädi- 
gung mitbetroffen (und auch dies nur in geringem Umfange) und hatte auch an seiner 
sonstigen pallidofugalen Faserung keine Einbuße erlitten. Insbesondere war: 
ja auch das Forelsche Bündel H 2 auf der Seite der striären Schädigung 
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intakt geblieben, jedenfalls von derselben Entwicklung und demselben Markfaser- 
reichtum wie auf der anderen Hirnhälfte, die keine striäre Läsion erfahren hatte. 

Wir müssen also schließen: was hier an Fasern der Kapsel des roten Kernes ver- 
schwunden war, ist striárer Natur gewesen. 

3. Ähnlich liegen die Verhältnisse an unserem striatuml osen Hirn (Fall 2). 

. Auch hier waren vom Pallid um nur orale Teile geschádigt, vom Striatum 
dagegen Putamen und Caput caud. so gut wie vóllig verschwunden. 

Die Beeintráchtigung der Markkapsel des roten Kernes an der typischen Stelle 
muß auf Kosten der enormen striären Läsion gesetzt werden. 

DaB hier pallidofugale Fasern gelitten haben kónnten, ist deswegen noch be- 
sonders unwahrscheinlich, als es gerade die hinteren Pallidumabschnitte sind, welche 
einerseits myelogenetisch mit dem roten Kern in Beziehung treten, andererseits aber 
hier gerade intakt geblieben sind. 


Die zentrale Haubenbahn. 


Über den Ursprung der zentralen Haubenbahn bestehen bekanntlich Meinungs- 
verschiedenheiten: nach Bechterew entspringt sie im Thalamus (daher Tractus 
thalamo-olivaris), nach Flechsig und Jelgersma ist sie ,lentikulárer" (striärer) 
Herkunft. 

A. Wallenberg hat an dem ,grofhirnlosen: Menschen“ (Edinger-Fischer) 
festgestellt, daß ,,auf derjenigen Hirnhälfte, auf welcher das Putamen in die große Zyste 
mitaufgegangen war, die zentrale Haubenbahn von der dorsomedialen Kapsel des 
Frontalpoles des N. ruber abwárts bis zum gleichseitigen VlieB der unteren Olive und 
bis in die Einstrahlung der VlieBfasern in die Olive atrophisch war“, während sie auf 
derjenigen Hirnhälfte, die ein Putamen bewahrt hatte, deutlich vorhanden war. 

Wallenberg betrachtet die zentrale Haubenbahn daher als zentrifugale Bahn 
des Putamen. 

Im Gegensatz zu diesem Befunde steht eine Beobachtung von A. Jakob an 
einer ähnlichen Mifbildung, die ebenfalls des Grofhirnes total und des Caudatum 
beiderseits, des Putamen auf der einen Seite entbehrte. Trotzdem war auf der Seite 
des Putamendefektes das VlieB der unteren Olive gut erhalten. 

A. Jakob konnte ferner feststellen, daB auch in zwei Fällen zerebraler Kinder- 
lähmung mit ausgedehnter Zerstórung des einseitigen Striatum beide Oliven mit 
ihrem VlieB völlig gleich gut entwickelt und erhalten waren. 

Zu dieser Frage haben wir auf Grund der eigenen Untersuchungen folgendes zu 
pns 

. An unserem Hirn mit einseitigem Defekt des (N. caud. und) Putamen 
(Fall 2) konnten wir in Übereinstimmung mit Jakob keinen Unterschied in den 
beiden unteren Oliven feststellen: beide waren vielmehr gleich gut entwickelt, 
an beiden war ein deutliches VlieB vorhanden, das auch auf der Seite des Striatum- 
defektes keine degenerierten Fasern der einstrahlenden zentralen Haubenbahn 
enthielt. 

Dieses Hirn berechtigt uns also nicht zur Annahme der Wallenbergschen Auf- 
fassung von der Herkunft der zentralen Haubenbahn aus dem Putamen: war doch 
an diesem Hirn das Putamen auf der einen Seite defekt, die zentrale Haubenbahn 
aber nicht degeneriert. 

2. Auch das Ergebnis myelogenetischer Untersuchung ist nicht imstande, die 
Wallenbergsche Annahme eines striären Ursprunges der zentralen Haubenbahn 
zu stützen. 

Nach Flechsig beginnt die ausgiebige Ummarkung der ,,Fasern, welche den 
Globus pallidus des Linsenkernes mit dem Putamen (und dem N. caudat.) verbinden" 
— also der striogufalen (striopallidären) Fasern —, erst mit der reifen Geburt. C. u. 
O. Vogt finden sie sogar noch bei einem 5 Monate alten Kinde marklos. Andererseits 
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tritt nach Flechsig die zentrale Haubenbahn schon bei 43cm Körperlänge in die 
Markreifung ein, zu einer Zeit also, in welcher — handelt es sich doch noch um eine 
(61816 Epoche — aus dem Putamen markreife Fasern noch nicht hervor-: 
gehen. 

Tatsáchlich kónnen wir an einem Fótus von 8 Monaten, der 6 Tage gelebt hat, 
feststellen, daB einerseits von einer auch noch so minimalen Markreifung im 
Putamen keine Rede ist, andererseits aber die Einstrahlung der zentralen 
Haubenbahn in das Vließ der großen Oliven auf das deutlichste hervortritt. 
Diese Verhältnisse sind noch deutlicher am Hirn eines Neugeborenen. Während eine 
markreife striofugale (striopallidäre) Faserung aus dem Putamen am Hirn des Neu- 
geborenen nach Flechsig, C. u. O. Vogt und eigenen Untersuchungen noch nicht 
(oder in sehr dürftigem Umfange) festzustellen ist, strahlt auch an diesem Hirn die 
jetzt völlig myelinisierte zentrale Haubenbahn in das VlieB der unteren Oliven ein. 

Wir müssen also feststellen, daB die Markreifung der zentraln Haubenbahn 
zu einer Zeit vollzogen ist, zu welcher aus dem Striatum, insbesondere 
aus dem Putamen noch keine einzige markreife (striofugale) Faser 
hervorgeht. 

Da an dem Hirn des „großhirnlosen Menschen“ (Edinger- Fischer) nun anderer- 
seits auch der Thalamus vóllig atrophisch war (s. dazu Originalbericht der genannten 
Autoren), so wagen wir die Vermutung auszusprechen, daB die an diesem Hirn von 
Wallenberg festgestellte Atrophie der zentralen Haubenbahn sich durch die Atrophie 
des Thalamus erkláren kónne; damit würde also die alte Auffassung der zentralen 
Haubenbahn als eines Tractus thalamo-olivaris doch zu Recht bestehen. 

Freilich bliebe unaufgeklárt, warum die zentrale Haubenbahn an diesem Hirn 
nur auf einer Seite atrophisch war: war doch der Thalamus auf beiden Seiten ge- 
schwunden. 


Das Stratum intermedium und die Substantia nigra. 


I. 


Die innige Beziehung der Substantia nigra zu den Stammganglien ist schon von 
älteren Forschern vermutet worden. 

So hat schon Meynert in dem uumittelbar dorsal vom Fufe gelegenen Stra- 
tum intermedium eine Faserschicht ,lentikulárer'" Herkunft erblickt. 

Bei aufmerksamer Durchsicht des umfangreichen Tatsachenmateriales kann 
einem aber nicht entgehen, daB eine unmittelbare faseranatomische Ab- 
hángigkeit der Substantia nigra von den Stammganglien mit Sicherheit 
bisher nicht erwiesen werden konnte, ein Umstand, der ja auch C. u. O. Vogt dic 
Stellung der Substantia nigra in ihrem ,,striéren System“ noch als zweifelhaft er- 
scheinen lassen. 

Es muß ferner verwundern, daß sich in allen jenen Beobachtungen, in denen als 
Folge eines Herdes im Corpus striatum Veränderungen der Substantia nigra fest- 
gestellt werden konnten (Mahaim, Monakow, Kam, Witkowski, Bechterew, 
Kosaka, Tarasewitsch, Jakob u.a), niemals ein Hinweis auf das Verhalten 
des Stratum intermedium findet. Wohl wurden die mannigfaltigsten Zell- 
veränderungen in der Substantia nigra beschrieben (Reduktion, Schrumpfung, 
Fortsatzverarmung, Mifstaltung, Pigmentverlust usw.), allgemeine Atrophie und 
Verkleinerung dieses Grau beobachtet, hie und da auch „Verlust markhaltiger 
Fasern‘ vermerkt; aus keiner der vielen Beobachtungen aber geht hervor, ob dem 
Verhalten des Stratum intermedium besondere Aufmerksamkeit gewidmet worden 
würe, dessen lentikuláre Herkunft doch schon von Meynert vermutet worden war, 
dessen vorwiegende oder ausschlieBliche Beteiligung an den durch Erkrankungsprozesse 
der Stammganglien bedingten Veránderungen der Substantia nigra daher nahegelegen 
hatte. 
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Jene allgemeine enge anatomische Beziehung zwischen Corpus striatum und 
Substantia nigra, die schon früheren Hirnanatomen nicht ግ war, ist auch 
auf experimentellem Wege aufgedeckt worden. 

So konstatierte Monakow bei einer neugeborenen Katze, der er die ganze .rechte 
Großhirnhemisphäre nebst Corpus striatum und Linsenkern weggenommen hatte, 
daß die rechte Substantia nigra völlig „fehlte“, bei einem Hund, dem der größte Teil 
der rechten Großhirnhemisphäre fortgenommen worden war, und der in beiden Striatum- 
anteilen Zelldegeneration aufwies, daß die Substantia nigra größtenteils ‚resorbiert‘ 
worden war. ۱ 

Richtige Faserdegenerationen (nach Marchi) aus dem verletzten Striatum 
in die Substantia nigra sah wohl zuerst Wallenberg. Bei einer experimentellen Ver- 
letzung des Riechhirnes des Kaninchens hatte er den Kopf des Schweifkernes mit- 
verletzt und von ihm feine Degenerationen bis in die Substantia nigra verfolgt, die 
ihn zur Annahme eines Tractus strio-mesencephalicus drängen. 

Griinstein, der experimentelle Läsionen des Corpus striatum (Schwanzkern 
und Linsenkern) bei Hunden und Katzen setzte, läßt es offen, ob Fasern, die den Globus. 
pallidus durchziehen und in ihm ihren Anfang nehmen, in der Substantia nigra enden. 

Wilson dagegen, der am Affen hóchst sorgfältig umschriebene Läsionen des 
Putamen und Pallidum zu erzeugen wuBte, beschreibt feine, von ihm zur Gesamt- 
heit der Linsenkernschlinge gerechnete Fasern, deren grófiter Teil zwar strio- 
luyssche Fasern sind, deren einige aber u. a. in der Substantia nigra enden. 

Entspricht die alte Meynertsche Auffassung von der lentikuláren Herkunft 
des Stratum intermedium der Substantia nigra den Tatsachen, so muB sich diese 
Faserschicht an solchen Hirnen besonders deutlich hervorheben, die bei Intakt- 
heit der Stammganglien der Rindenfaserung entbehren. 

Dies ist auch tatsächlich der Fall bei dem großhirnlosen Goltzschen Hund 
und dem groBhirnlosen Menschen (Edinger-Fischer). Auch der Rothmann- 
sche Hund, dessen großhirnloses Zentralnervensystem .jüngst von H. Rothmann 
untersucht wurde, hat — nach Photographie 15 (linke Seite) und Photographie 16 
(rechte Seite) zu schlieBen — ein deutliches Stratum intermedium besessen. 

Ohne in diesem Zusammenhang ein Urteil über die Existenz etwaiger „Rinden- 
anteile der Substantia nigra“ (Monakow) abgeben zu wollen (s. Literatur dazu 
bei Bauer), scheinen uns gerade derartige Hirne sehr zuungunsten einer solchen An- 
nahme zu sprechen und eine zum mindesten relative Unabhängigkeit der Sub- 
stantia nigra von der Rinde zu erweisen. Insbesondere sind derartige Hirne auch 
geeignet, die Annahme einer kortikalen Herkunft des Stratum inter- 
medium sehr in Frage zu ziehen. Eine solche Auffassung einer kortikalen Her- 
kunft des Stratum intermedium begegnet uns bei Bechterew und seinen Schiilern, 
sowie bei Dejerine, Mingazzini u. a. 

In diesem Zusammenhange verdienen auch die histochemischen Untersuchungen 
von Spatz u.a. Erwähnung. 

Spatz konnte durch seine Eisenreaktion (am erwachsenen Menschen, an Kin- 
dern, Föten und einigen Tieren) den Nachweis erbringen, daß Globus pallidus und 
Substantia nigra durch die gleiche Intensität der Reaktion sich als 
gemeinsame Zentren (der „ersten“ Gruppe) zu erkennen geben. Er weist ferner 
darauf hin, daß Globus pallidus und Zona reticulata der Substantia nigra 
(Torato Sano) sehr ähnliche Struktur aufweisen und kann dabei an analoge 
Feststellungen von Mirto anknüpfen. Bei geeigneter Schnittführung ist ihm sogar 
(später auch Landau) der Nachweis eines kontinuierlichen Überganges beider 
grauer Massen ineinander gelungen. Dies veranlaßt ihn u. a. auch, die Substantia 
nigra nicht wie bisher zum Mittelhirn, vielmehr als basales E ከባ... 
zum Zwischenhirn zu rechnen. 

Endlich legen auch histopathologische Beobachtungen von Goldstein u.a. 
den Gedanken einer äußerst engen Beziehung der Substantia nigra und der Stamm- 
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ganglien nahe: scheinen doch sowohl Läsionen des Globus pallidus wie solche 
der Substantia nigra (deren Ganglienzellen in solchen Fallen zugrunde gehen) 
zu klinisch gleichartigen Erscheinungen (sog. Parkinsonismus) zu führen. 

Überblickt man die zahlreichen Beobachtungen an kranken und experimentell 
verletzten Hirnen, so wird man durch sie wohl von der Abhängigkeit der Substantia 
nigra von den Stammganglien überzeugt; vor allem scheinen uns die Befunde von 
Wallenberg und Wilson keinen Zweifel an dieser Tatsache mehr aufkommen zu 
lassen; und die negativen Ergebnisse von C. u. O. Vogt lassen sich vielleicht auf die 
Eigenartigkeit ihres mehr histopathologischen Untersuchungsmateriales zurückführen, 
das eben zu tieferen, sekundären ,,Systemdegenerationen‘ keine Veranlassung geben 
konnte. 

Andererseits aber ist jener direkte faseranatomische Zusammenhang 
zwischen Corpus striatum und Substantia nigra, den Meynert an normalen 
Hirnen erschloB, Edinger an miBbildeten Hirnen ohne Projektionsfaserung erkannte, 
seither nicht gesehen worden. Insbesondere ist die ‚lentikuläre Herkunft‘ des 
Stratum intermedium an solchen Hirnen, die — im Gegensatz zu dem Edinger- 
Fischerschen Hirn — zwar der Fuffaserung nicht entbehren, dagegen zerstórende 
Prozesse in den Stammganglien aufweisen, nicht festgestellt worden. 

Uns selbst gelang der Nachweis des von Edingerals Tractusstriopeduncularis 
gekennzeichneten Faserzuges auf vergleichend-anatomischem Wege. 

An normalen Markscheidenbildern der verschiedensten Sáugergehirne konnten 
wir nicht nur feststellen, daB die Fasern des Stratum intermedium durchgehend 
dieselbe Blásse und Feinkalibrigkeit besitzen: wir konnten auch — nament- 
lich an Sagittalschnitten durch Hirne wasserlebender Sáuger — die Herkunft dieses. 
Stratum intermediumaus dem Striatum, insbesondere aus dem Kopfe des Schweif- 
kernes veranschaulichen. Auf dem Wege zur Substantia nigra senken sich die blassen 
feinkalibrigen Fasern dieses Tractus striopeduncularis in das Pallidum 
ein. Ob sie dort eine Unterbrechung erfahren, konnten wir an normalen Markscheiden- 
bildern ebensowenig entscheiden wie die Frage, ob sie tatsächlich in der Substantia 
nigra als Stratum intermedium enden oder weiter in die Tiefe ziehen. | 


IJ. 


I. Auf das deutliche Hervortreten eines Stratum intermedium in grofhirnlosen ` 
tierischen und menschlichen Hirnen haben wir schon hingewiesen. Hirne, die der 
kortikofugalen Projektionsfaserung entbehren, zeigen eben den Verlauf 
der striofugalen Eigenfaserung um so markanter. 

Dies ist auch Edinger und Fischer nicht entgangen. Sie sahen bereits bei 
dem groDhirnlosen Kinde die Linsenkernfaserung in die Regio intermedia pedunculi 
enden (s. Originalarbeit, Fig. 6). 

2. Unser striatumloses Hirn ergánzt diesen Befund auf das schónste: war doch 
in diesem Hirne auf der gesunden Hirnhälfte das Stratum intermedium deutlich vor- 
handen, wáhrend die Substantia nigra der striatumlosen Hirnhälfte dieser 
Faserschicht vóllig entbehrte (s. Abb. ro). 

Damit dürfte auch auf diesem Wege der Beweis erbracht sein, daß die 
alte Meynertsche Vermutung von der lentikulären Herkunft der 
Zwischenschicht zu Recht besteht. | 

Freilich läßt sich auf Grund dieser Hirne noch nicht entscheiden, ob das Stratum 
intermedium im Sinne des Edingerschen Tractus striopenducularis aus dem Striatum 
im engeren Sinne, oder ob es aus dem Pallidum entspringt: 

Im Edinger-Fischerschen großhirnlosen Menschen ist das Stratum inter- 
medium auf beiden Seiten deutlich, obwohl auf der einen doch schwere striäre 
Läsionen vorliegen. Man wird aber immerhin geltend machen können, daß noch deut- 
liche striäre Reste vorhanden sind, aus denen Markfasern hervorgehen und die ausreichen 
könnten, um einem Stratum intermedium Ursprung zu geben. 
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Andererseits war in unserem striatumlosen Hirne (Fall 2) das Pallidum 2. 1. 
auch in die Läsion mit einbezogen, so daB man auch hier nicht mit Bestimmt- 
heit aussagen kann, auf wessen Kosten — ob Striatum, ob Pallidum — das Fehlen des 
Stratum intermedium zu setzen ist. 

Es stehen aber noch andere Beweismittel zur Verfügung: 

3. Zunächst läßt sich auf myelogenetischem Wege wenigstens indirekt der 
Beweis für die striáre Herkunft des Stratum intermedium erbringen: 

Nachdem die Existenz eines im Kopfe des Schweifkernes entspringenden und 
im Stratum intermedium der Substantia nigra endenden Tractus striopeduncularis 
von Meynert vermutet, von Edinger an miBbildeten Hirnen, von uns endlich an 
normalen Hirnen verschiedener Sáuger vergleichend-anatomisch veranschaulicht worden 
war, lag es nahe, auch für die im Kopfe des Schweifkernes entspringenden, 
wie für die im Stratum intermedium der Substantia nigra endenden Fasern 
den gleichen Markreifungstermin zu vermuten. Dies nachzuweisen, ist uns zwar 
nicht móglich, da uns Hirne aus fortlaufenden extrauterinen Lebensabschnitten nicht 
zur Verfügung stehen (nur solche kommen in Frage, da nach Untersuchungen von 
Flechsig, C. u. O. Vogt und eigenen Untersuchungen die Markreifung der aus 
dem Striatum hervorgehenden striofugalen Bahnen erst extrauterin 
erfolgt). 1 

Indessen kônnen wir für die Richtigkeit unserer Vermutung insofern einen in- 
direkten Beweis erbringen, als wir am Hirn des Neugeborenen, dessen im 
Kopf des Schweifkernes und im Putamen entspringende Fasern wie gesagt 
noch marklos sind, auch in der Substantia nigra noch keine markhaltige 
Zwischenschicht entdecken kónnen. 

Wir glauben uns auf Grund dieser gemeinsamen Markunreife einer auf anderem 
Wege als einheitlich erkannten Faserung zu dem Schluß berechtigt, die Herkunft 
des Stratum intermedium aus dem Striatum myelogenetisch als erwiesen 
zu betrachten. 

4. Endlich sind wir auch in der Lage, durch experimentelle Befunde den 
Nachweis der ,jentikuláren'', d. ከ. also striären Herkunft des Stratum intermedium 
zu erbringen. 

Zwar war auf diesem Wege schon, wie wir sahen, Wallenberg der Nachweis 
eines Tractus striomesencephalicus beim Kaninchen geglückt, und Wilson sah beim 
Affen Fasern der Linsenkernschlinge bis in die Substantia nigra hinab degenerieren; 
wir wollen auch nicht vergessen, daB beiden Untersuchern das besonders feine Kaliber 
dieser Fasern aufgefallen war. Indessen kónnen wir diesen Befunden nicht entnehmen — 
ebensowenig wie allen pathologisch-anatomischen —, ob die bis in die Substantia nigra 
degenerierten Fasern dem Stratum intermedium angehórt haben. 

Wir dagegen verfügen über ein Hundegehirn, bei dem eine (ungewollte) Mit- 
verletzung des Caput Nuclei caudati neben einer Läsion im Gebiete der Regio 
praecentralis (s. Abb. 18 u. 18a) zustande gekommen war, und bei welcher die Läsion 
des Caput caudati zu einer Degeneration geführt hatte, die folgenden Verlauf und 
Charakter besaß: 

Von der Verletzungsstelle aus waren höchst feine Fasern degeneriert, deren 
Kaliber von den gleichzeitig degenerierten Fasern der inneren Kapsel an Mächtigkeit 
weit übertroffen wurden. Stellenweise wenigstens glückte der Nachweis eines Durch- 
bruches unserer feinen Fasern durch dieinnere Kapsel, an deren medioventralem 
Rande sie sich im übrigen sammeln, um die oralen Fasermassen des Pallidum auf- 
zubauen. Es entspricht also dieses Verhalten völlig dem von uns an normalen Säuger- 
gehirnen ermittelten (Beginn und Charakter der striofugalen Faserung). Von dem 
medioventralen Rande der inneren Kapsel lassen sich unsere feinkalibrigen Fasern 
durch das ganze (mediale) Pallidum hindurch (s. Abb. 18b u. 18c) kontinuierlich bis 
in das Stratum intermedium der Substantia nigra hinab verfolgen: ganz im 
Sinne des von uns an anderer Stelle näher beschriebenen Tractus striopeduncularis. 


Eus FASERANATOMIE. DER STAMMGANGLIEN.‏ ارت 





107 
Am kaudalen Ende der Substantia nigra endet die Degeneration, so daß der Schluß 
gerechtfertigt erscheint, daß dieses Fasersystem dort sich erschöpft. | 

Niemals haben wir eine derartig lokalisierte feinkalibrige Degeneration in den- 
jenigen unserer experimentell verletzten Hirne gesehen, in denen eine solche kortikale 
Läsion ohne gleichzeitige Mitverletzung des Kopfes des Schweifkernes vorgelegen. 

Wir haben es also hier mit einem Faserzug zu tun, der — dies lehrt die Marchi- 
methode — ohne Unterbrechung aus dem Kopfe des Schweifkernes bis in 
die Substantia nigra zieht. Wir lassen es dahingestellt, ob nicht wenigstens Anteile 
dieses Faserzuges sich in hôher gelegenen Hirnteilen erschôpfen, vor allem im Pallidum, 
das ja in seiner gesamten oro-kaudalen Ausdehnung von diesem Faserzug passiert 
wird. Die Möglichkeit einer derartigen Unterbrechung scheint uns schon deswegen 
sehr nahe zu liegen, als die degenerierten Fasern an Menge auf ihrem Wege zur Sub- 
stantia nigra durch das Pallidum entschieden allmáhlich abnehmen. Auch Edinger 
und Fischer konnten am Hirne des groBhirnlosen Kindes feststellen, daB der gréBte 
Teil der aus Schwanzkern und Putamen stammenden ,,Linsenkernfaserung in den 
beiden Innengliedern des Linsenkernes — d.h. also im Pallidum! — verloren geht, 
und daß, was von Fasern in die Tiefe — d. ከ, also in die Substantia nigra — gelangt, 
an Menge durchaus nicht der mächtigen, aus Schwanzkern und Putamen ent- 
stammenden Faserung entspricht. 

Immerhin aber ist auf Grund unserer experimentellen Erfahrung an der Existenz 
eines ununterbrochenen ,,Tractus strio-mesencephalicus ad substantiam 
nigram“ grundsätzlich festzuhalten. Diesen Traktus kann man betrachten als An- 
teil einer striofugalen Faserung im weiteren Sinne, die ja vor allem jene aus 
dem Kopfe des Schweifkernes und dem Putamen entspringende, im Pallidum endende, 
von Anatomen und Klinikern viel studierte striopallidäre Faserung enthält. 

Wir glauben damit auch auf experimentellem Wege den Beweis für die striäre 
Natur des Stratum intermedium erbracht zu haben. 


III. 


Die Existenz sog. ,,GroBhirnanteile’ der Substantia nigra haben wir nicht 
nachweisen kónnen, halten aber Zahl und Art der von uns untersuchten Hirne nicht 
für ausreichend, um ein endgültiges Urteil über diese Frage abgeben zu dürfen. In- 
dessen kónnen wir es uns nicht versagen, auf folgende Tatsachen hinzuweisen: 

DaB groBhirnlose Menschen und Tiere, die — wie der groBhirnlose Mensch 
(Edinger-Fischer) und der groBhirnlose Hund (Rothmann) — ein deutliches 
Stratum intermedium innerhalb einer deutlichen Substantia nigra besitzen, 
sehr zuungunsten der Annahme solcher GroBhirnanteile der Substantia nigra 
sprechen, war von uns schon hervorgehoben worden. 

Diesen Tatsachen kónnen wir noch die, eigenen experimentellen Untersuchungen 
entnommenen, Beobachtungen hinzufügen, daB wir am Tier (Hund, Katze) weder nach 
Lásionen im Gebiete der Regio praecentralis noch der Regio frontalis 
jemals eine Degeneration (in der Substantia nigra insbesondere) des Stratum 
intermedium gesehen haben. Diese Tatsachen sind also nicht geeignet, die von 
Monakow, Bechterew, Jürmann behauptete Abhängigkeit (der Substantia nigra 
und) des Stratum intermedium von (operkularen und frontalen) Großhirnteilen zu 
bestátigen. 

IV. 
Das Kammsystem des Fußes, 


Im AnschluB an das Stratum intermedium soll hier noch von einer charakte- 
ristischen Bildung im Mittelhirn gesprochen werden, die von Edinger als ,,Kamm- 
system" des Fußes gekennzeichnet worden ist. 

Aus Edingers Darstellung dieser Verhältnisse scheint hervorzugehen, daB er 
Zwischenschicht (Stratum intermedium) und Kammsystem miteinander identi- 
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fiziert. Die Fasern der Zwischenschicht greifen (bei Entartung des FuBes soll es 
besonders deutlich zu sehen sein) wie die Zinken eines Kammes überall zwischen die 
Bündel der FuBfaserung hinein (s. Vorlesungen, 1911, S. 290). 

Es ist uns nicht bekannt geworden, ob diesem Kammsystem noch von anderer 
Seite Aufmerksamkeit geschenkt worden ist. 

Tatsächlich besitzt auch der großhirnlose Mensch auf beiden Seiten nicht 
nur ein deutliches Stratum intermedium, sondern auch ein deutliches Kamm- 
system (s. Originalarbeit, Fig. 7). 

Andererseits entbehrt unser striatumloses Hirn auf jener Seite, der 
das Stratum intermedium fehlt, eines Kammsystems vóllig (s. Abb. 6). Die 
FuDfaserung reprásentiert hier überall nur eine kompakte Masse. Diese Tatsachen 
geben also Edinger recht: es sind die Fasern der Zwischenschicht selbst, 
welche die Bildung des Kammsystemes veranlassen; dieses ist besonders 
deutlich, wenn die kammartigen Zinken des Stratum intermedium in einen degene- 
rierten Fuß greifen, es fehlt, wenn die Hirnteile, denen das Stratum intermedium ent- 
stammt, selbst fehlen. 


o V. 
Die Fasciculi pontis laterales. 


Diese Faserbündel, welche an der dorsolateralen Ecke der Substantia nigra ihre 
Lage haben, sind durch neuere Befunde von Wallenberg und Jakob in ein aktuelles 
Interesse gerückt. Durch diese beiden Autoren ist auf Grund von Untersuchungen 
an großhirnlosen Früchten mit erhaltenem Pallidum der pallidáre Ursprung 
der de pont. later. sichergestellt worden. 

Über das Verhalten der Fasc. pont. later. an dem Hirn des Kindes (Edinger 
und Fischer) unterrichtet der Bericht von Wallenberg. 

2. Àn unserem striatumlosen Hirn (Fall2) konnten wir folgendes feststellen: 

Das Striatum fehlte an diesem Hirn auf der einen Seite so gut wie vollkommen. 
Vom Pallidum waren nur die oralen Teile schwer geschádigt. 

Andererseits waren die Fasc. pont. later. auf der Seite der striáren Hirnschädigung 
auf das deutlichste vorhanden (s. Abb. ro). 

Sie waren auf ihrem schon von Jakob geschilderten Verlaufe durch die Substantia 
nigra sehr genau zu verfolgen. 

Dieser Befund spricht also für die Wallenberg-Jakobsche Annahme einer 
pallidären Herkunft der Fasc. pont. later. Da nun aber an unserem Hirn orale 
Pallidumabschnitte in die Erweichung miteinbezogen waren, liegt es nahe, anzunehmen, 
daB die erhaltenen Fasc. pont. later. aus hinteren (in unserem Falle nur sekundar 
geschädigten) Partien des Pallidum ihren Ursprung nehmen. 

3. Diese Annahme einer Herkunft der Fasc. pont. later. aus hinteren Pallidum- 
abschnitten gewinnt an Wahrscheinlichkeit durch den Hinweis auf die myelogene- 
tischen Verhältnisse der Fasc. pont. later. Beifn Neugeborenen sind sie schon — 
was auch Jakob nicht entgangen ist — völlig markreif. Andererseits sind hier noch 
die vorderen Abschnitte des Pallidum in der Markreifung weit hinter derjenigen 
hinterer Abschnitte zurück. 

Wir dürfen darin also wohl eine Bestätigung unserer, aus unserem pathologischen 
Befund (sub 2) gewonnenen Anschauung von der Herkunft der Fasc. pont. later. 
aus hinteren pallidären Regionen erblicken. 


VI. 
Die Fasciculi pontis mediales. 
Diese Bündel liegen am medialen FuBrand. 


Die Natur ihrer Fasern ist unklar. Sie gelten im allgemeinen als zentrale Bahn 
motorischer Hirnnerven (Bechterew u. a.). 
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I. Ihr Defekt an unserem striatumlosen Hirn kónnte seine Erklürung 
finden durch die Mitlásion des Stabkranzes. Bechterew beschreibt ihren Verlauf 
folgendermaßen: 

„Die akzessor. med. Schleife (d. s.: die Fasc. pont. med. anderer Autoren) betritt 
aufwürts den hinteren Schenkel der inneren Kapsel, wo sie nahe dem Knie der letzteren 
vor der Pyramidenbahn hinzieht. Aus der inneren Kapsel erhebt sie sich, wie aus einer 
Reihe pathologischer Beobachtungen hervorgeht, in der Nühe des oberen Randes des 
Linsenkernes (von B. nicht gesperrt) zum unteren Abschnitt der Zentralwindungen 
und zu den hinteren Gebieten der Stirnlappen. Hier liegt zugleich die Ursprungs- 
státte der Bahn.“ 

Aus dem geschilderten Verlaufe der Fasc. pont. med., die also gerade zu den 
Stammganglien in engste ráumliche Beziehung treten, ergibt sich die Móg- 
lichkeit einer Läsion dieser Fasern bei Läsion der Stammganglien (oder angrenzender 


Stabkranzabschnitte). 

Eine solche Lásion hatte aber in unserem Hirne (Fall 2) vorgelegen. 

2. Beim Neugeborenen sind die Fasc. pont. mediales — im Gegensatz zu den 
Fasc. pont. later. — noch vóllig marklos. 


Da andererseits bei einem Neugeborenen die Rindenfaserung noch nicht (véllig) 
in die Markreifung eingetreten ist, so spricht auch dieser Befund im Sinne der An- 
nahme einer kortikalen Herkunft der genannten Biindel. 

3. Auch am Hirne des Kindes (Edinger und Fischer) fehlten die Fasc. 
pont. med. 

Hier war auch die ganze Rindenfaserung mit der Kinde selbst verloren gegangen: 
ein weiterer Beleg für die kortikale Herkunít der Fasc. pont. med. 


Die Beziehung zur Rinde. 


I. 


Es hált auch jetzt noch ein Teil der Forscher an der alten Meynertschen Lehre 
fest, welche eine direkte Verbindung zwischen Stammganglien und Rinde annimmt. 

Ihnen gegenüber stehen die Anhänger der Wernickeschen Auffassung, welche 
eine solche direkte Rindenverbindung der Stammganglien leugnet. 

Unter den neueren Forschern auf unserem Gebiete sind es vor allem Probst, 
Wilson, C. u. O. Vogt, welche eine unmittelbare kortikostriäre oder striokortikale 
Verbindung ablehnen zu müssen glauben. 

Es ist auf Grund der schon von E. Spiegel in diesem Zusammenhang gewürdigten 
Tatsache, daB ausgedehnte porenzephalische Rindenprozesse kaum jemals zu nennens- 
werten sekundären Veränderungen der Stammganglien geführt haben, von vornherein 
eigentlich nicht sehr wahrscheinlich, daB eine irgendwie erhebliche Abhängigkeit der 
Stammganglien von der Rinde besteht. Spiegel sieht auch die Beobachtung von 
Fickler, der eine ziemlich erhebliche Atrophie des Streifenhügels, mehr des Nucleus 
caudatus und des Putamen als des Glob. pallid., nach Hemisphärendefekt feststellen 
konnte, für ebensowenig beweiskräftig an wie ältere analoge Beobachtungen von 
Bianchi u. a., welche nach Rindenverletzungen — etwa der motorischen Zone — 
Atrophie des Streifenhügels und des Linsenkernes der gleichen Seite sahen. Gegen 
Fickler macht Spiegel insbesondere noch geltend, daß in seinem Falle das Striatum 
einen Teil der Zystenwand gebildet habe, also schon rein mechanisch hatte geschädigt 
werden kónnen. 

Die Stammganglien kónnten auf zweierlei Wegen ı mit der Rinde in direkte faser- 
anatomische Beziehung treten: 

Einmal in Form einer Verbindung zwischen Striatum und Rinde, ferner in 
Form einer Verbindung zwischen Pallidum und Rinde. | 

Sowohl für die Existenz einer kortikostriüren wie für die einer kortikopalli- 
dáren Verbindung glauben einige Forscher den Nachweis erbracht zu haben. 
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Nach Sachs soll das von ihm als Fascic. nuclei caudati (Fasc. subcallos. 
Muratoff, Stratum subcallosum Obersteiner und Redlich, Substance grise souse- 
pendymaire Dejerine) bezeichnete Bündel einer Verbindung des Streifenhiigels 
mit der Rinde dienen und daher Assoziationsfasern beider Hirnteile enthalten. Aus 
dem Bündel tráten fortwährend Fasern in die Masse des Nucleus caudatus hinein, 
um sich hier in das feine Fasergeflecht desselben aufzulósen. Die das Bündel zusammen- 
setzenden Fasern ‚stammten scheinbar aus der gesamten Rinde des Stirn- und Scheitel- 
lappens und der Insel". 

Bechterew sieht eine experimentelle Bestátigung dieser Sachsschen Annahme 
einer kortikalen Herkunft des Fasc. subcallos. in Befunden von Muratoff, 
welcher beim Hund Degeneration des Fasc. subcallos. nach Schádigungen der Stirn-, 
Scheitel- und Hinterhauptwindungen feststellen konnte. Die degenerierten Fasern 
sind allerdings nicht durch die ganze Lànge des ,,Systemes'' zu verfolgen. Eine besonders 
deutliche Degeneration sah auch Schipoff in Bechterews Laboratorium nach Be- 
schádigung des Gyrus fornicatus. 

Anton und Zingerle konnten hochgradige Faserverarmung und Lichtung des 
Fasc. subc. bei ausgedehnten (pathologisch-anatomischen) Läsionen der Konvexität 
der Stirnlappen (Fall Kogler) und des Scheitellappens (Fall Rumpf) feststellen. Sie 
sehen im Fasc. subcall. einen Teil eines Assoziationsstratums der Hemispháre, welches 
zur Verknüpfung der Rindenteile auf kürzere und längere Strecken dient. Entsprechend 
der ursprünglichen Bedeutung des Nucleus caudatus als eines Rindenteiles werde 
dieser durch unsere Faserung auch mit der übrigen Rinde in Verbindung gebracht. 
Obersteiner und Redlich haben dem Fasc. subc. eine eigene ausführliche Dar- 
stellung gewidmet, die vor allem deswegen geboten schien, als irrige Identifizierungen 
unseres Bündels mit dem von Onufrowicz an balkenlosen Hirnen beschriebenen 
Fasc. fronto-occipitalis die Frage immer mehr verwirrten. Die klárenden Darlegungen 
von Obersteiner und Redlich haben zur Voraussetzung, daB der Fasc. fronto- 
occipit. von Onufrowicz als ein Befund an balkenlosen Hirnen gänzlich auBer Betracht 
normaler Verháltnisse bleibe. Vergleichend anatomische Tatsachen sind es vor allem, 
die sie dazu drängen, die Annahme einer ausschlieBlichen Beziehung des Fasc. sub- 
callosus zum Nucl. caudat. zu verwerfen. Bei Verzicht auf eine endgültige Entscheidung 
halten sie eine Beziehung des Stratum subcallos. zur Rinde nicht für unwahrscheinlich. 

Endlich glauben sie in jenem lateral vom Nucl. caudat. gelegenen, aus zopíartig 
sich durchflechtenden Bündeln bestehenden, , retikuliertem Stabkranzfeld‘ (Sachs u.a.) 
eine direkte ‚‚kortikokaudale‘, (d. ከ. zwischen Rinde und Caudatum) Verbindung 
sehen zu müssen: unterhält dieses von Obersteiner und Redlich als retikuliertes 
kortikokaudales Bündel bezeichnete Fasersystem doch innige ráumliche Be- 
zıehungen zum Nuc. caud. (dessen Schwanz es folgt), und hebt es sich doch anderer- 
seits bis zu einem gewissen Grade von der übrigen Projektionsfaserung ab. 

Auch Minkowski drückt sich über Herkunft und Ende der den Fasc. subc. 
zusammensetzenden Fasern sehr vorsichtig aus, da in seinen experimentellen Rinden- 
läsionen diese Faserung vorwiegend primär geschádigt war. Immerhin hält er es für 
wahrscheinlich, daß der Fasc. subc. (des Affen) Fasern frontaler Herkunft 
enthält, welche im Nucleus caud. enden oder ihn durchziehen. Im übrigen ist er 
in Übereinstimmung mit Probst geneigt, anzunehmen, daß es sich bei dem Fasc. subc. 
nicht um ein eigentliches Bündel handelt, vielmehr um durchziehende Fasern, die 
diesem Areal nur auf mehr oder minder kurze Strecken angehóren: und zwar soll 
eine Faserverbindung bestehen zwischen dem Fasc. subc. einerseits, der inneren 
Kapsel und dem Balken andererseits. 

Die phylogenetisch und ontogenetisch einheitliche graue Masse des Striatum 
wird durch die Faserung der inneren Kapsel in Nucl. caud. und Putamen geschieden. 
Das Putamen ist ja bekanntlich das AuBenglied des N. lentiformis der alten Nomen- 
klatur. Auf jedem normalen Frontalschnitt durch den vorderen Teil des Striatum 
kann man mehr oder minder zahlreiche Fasern aus dem Faserfeld der inneren Kapse 
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in die Substanz des N. caud. abgehen sehen. Diesen Fasern wird seit langem besondere 
Aufmerksamkeit geschenkt von jenen Anatomen, welche an der Existenz einer ,,kor- 
tikokaudalen‘‘ Verbindung über den Weg des Stabkranzes festhalten. 


Schon Monakow war nach einseitiger Abtragung des Stirnhirnes der vollständige 
Schwund der das Corp. striat. durchsetzenden Fasern aufgefallen, wáhrend 
dieses Grau selbst vollstándig unverándert geblieben war. 


Bianchi und Algeri (zit. nach Kólliker) fanden nach ausgedehnten Zer- 
stórungen der motorischen Rindenregion des Hundes auch Degenerationen von Bündeln, 
welche in den Linsenkern und geschwänzten Kern einstrahlten. 


Nach vollstándiger oder teilweiser Zerstórung des Frontallappens beim Affen 
und Hund fand Marinesco mit der Marchischen Methode in allen Fallen im Corp. 
striat. und besonders im N. caud. feine degenerierte Bündel: diese folgen dem Ver- 
lauf der inneren Kapsel und lósen sich von ihrem vorderen Segment ab, um in 
den N. caud. einzudringen; einige, an der Oberfläche des N. caud. gelegene, scheinen 
den N. caud. direkt zu durchdringen, andere, weniger zahlreiche und sehr feine, dringen 
in die Tiefe des N. caud. und erschópfen sich dort. Marinesco nimmt auf Grund 
dieser Befunde eine frontostriáre Verbindung an und weiB sich hierin in Übereinstimmung 
mit Cajal, nach dessen Auffassung von allen, vor und seitlich vom Balken gelegenen, 
Regionen des Frontallappens Fasern herabsteigen, die in das Corp. striat. eindringen. 
Innerhalb des Corp. striat. senden einige feine Kollateralen aus, welche mit varikósen 
Verästelungen enden und zwischen den eigentlichen Elementen des Corp. striat. liegen. 

Aber nicht nur zu frontalen und parietalen Rindenbezirken sollen die Stamm- 
ganglien in direkte Verbindung treten. 

Economo hat mit der Marchimethode ein menschliches Hirn untersucht, das 
eine symmetrische Erweichung beider Linsenkerne aufwies: in die Erweichupg waren 
miteinbezogen: das ganze Putamen, vom Glob. pallid. nur die unmittelbar an dem 
Putamen gelegenen Partien seines äußeren Gliedes, vom N. c. nur der Kopf. An diesem 
Hirn glaubt Economo den Nachweis einer striokortikalen Verbindung er- 
bracht zu haben, welche das Putamen mit den hinteren Partien der ersten 
Temporalwindung und, auf dem Wege des Fasc. longitud., wahrscheinlich auch mit 
Parietal- und Okzipitalregionen in Beziehung setzt. Eine andere Bahn ginge 
vom Corp. striat. radiár nach oben und auf dem Wege der Corona radiata zur 
vorderen Zentralwindung, aber auch zur Parietalrinde. C. und O. Vogt, 
auf deren ablehnenden Standpunkt in der Frage der direkten Rindenverbindung der 
Stammganglien wir schon eingangs aufmerksam gemacht haben, halten auch die 
Economoschen Befunde nicht für beweiskrüftig: kónne man doch, so argumen- 
tieren sie, die von Economo festgestellten Degenerationen auf eine Miterkrankung 
der das Putamen durchsetzenden oder begrenzenden Faserung zurückführen. Die 
in der Peripherie und im Innenteil des Caudatum anzutreffenden Bündel, die den 
Anschein einer kortikostriáren Faserung erwecken, seien lediglich , fibres of passage" 
(Wilson), aber keine Rindenstammganglienverbindungen. 


In neuester Zeit ist der Lehre von der kortikostriären Verbindung über den Weg 
der inneren Kapsel in Minkowski ein neuer Anhänger entstanden. Die Existenz einer 
Anzahl von Fasern, welche von Front. ascend., vielleicht auch von benachbarten 
Stirnwindungen herkommen und im dorsalen Teil des Kopfes des N. c. endigen 
sollen, andererseits von Fasern, welche von weiter vorn, am oralen Pol der Hemi- 
spháre gelegenen Stirnwindungen herkommen und mit dem ventralen 
Teil des Kopfes des N. c. verbunden sein sollen, wird von Minkowski er- 
schlossen aus experimentellen Beobachtungen (2 und 5c), bei denen ein Faserverlust _ 
festgestellt werden konnte, der Fasern betraf, die vom dorsalen degenerierten Segment 
der inneren Kapsel herkommen und sich fortsetzen in die dorsale Partie des Kopfes 
des N. c., wo sie eine dorsomediane Richtung einschlagen. DaB sie im Kopfe des Schweif- 
kernes endigen, wird angenommen, aber nicht bewiesen. e 
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Gehen wir zur Betrachtung derjenigen Faserungen über, die als Rinden- 
verbindung des Glob. pall. — unter AuBerachtlassung der bestrittenen, von Flechsig 
neuerdings wieder behaupteten Verbindungen zum olfaktorischen Gebiet — an- 
gesprochen werden, so sind es hier vorwiegend myelogenetische Befunde, auf welche 
sich der Nachweis einer derartigen Verbindung stützt. 


Schon Bechterew will eine solche unmittelbare Verbindung des Glob. pall. 
mit der Hemisphärenoberfläche festgestellt haben, eine. Verbindung, die kurz vor der 
Geburt markwei8, am Hirn eines unreifen Neugeborenen daher leicht darstellbar ist 
und von den beiden medialen Gliedern des Linsenkernes (d. h. also dem Pallidum) 
zur Rinde aufsteigt. Diese Bahn verliefe gleich im Beginn als kompakter Strang etwas 
lateralwärts und dann in leicht nach innen gerichtetem Bogen zur Rinde der Parietal- 
und Zentralwindungen. ` ` 


. Eine derartige myelogenetisch darstellbare Rindenverbindung des Glob. pall. 
wil Flechsig schon im 7.—8. Monat konstatiert haben, und zwar setze sich der 
Glob. pall. durch sie mit der vorderen und auch Teilen der hinteren Zentralwindung 
in Beziehung; ,,die fraglichen Fasern steigen im Glob. pall. vertikal in die Höhe, treten 
besonders aus der inneren Marklamelle, doch auch direkt aus dem 1. und 2. Glied in 
die innere Kapsel über, wo sie geraden Weges zum Centrum semiovale ziehen . . ." 
Der Glob. pall. sei nach Flechsig die erste subkortikale graue Masse, welche mit 
der Rinde, und zwar der Zentralregion in gut leitende Verbindung 
tritt. Auf Horizontalschnitten eines normalen menschlichen Hirnes (Bd.2, S. 312) 
sieht Dejerine (Schnitt durch mittlere und untere Thalamuspartien) kleine Bündel 
durch die innere Kapsel zum Glob. pall. ziehen, die bei vôlliger Degeneration des retro- 
lentikulären Segmentes der inneren Kapsel normal bleiben, von denen er aber nicht 
mit Bestimmtheit angeben will, ob sie kortikale Verbindungen des Glob. pall. oder 
nicht vielmehr Fasern darstellen, die den Schwanz des N. caud. mit dem Glob. pall. 
verbinden. | | 


Derselbe Forscher konstatiert mit der Marchimethode in 2 Fällen von kortikalen 
and subkortikalen Herden bei vólligem Verschontsein des Linsenkernes im Cas Caillot 
(S. 313, Bd. 2) eine teilweise und leichte Degeneration des Glob. pallid., seiner Faserung, 
seiner Lamin. medull. int. und access.; im Cas Hilaire (S. 316, Bd. 2; doppelseitiger 
Herd) eine leichte Degeneration des Glob. pallid., der Lam. med. int. | 


Minkowski schlieBt aus seinen Versuchen, daB sie (auf Weigertpräparaten), 
sehr zugunsten der Existenz von Fasern kortikaler Herkunft (oder wenigstens 
Kollateralen von Fasern solcher Herkunft) sprächen, welche im Pallidum 
endigten. | 

Wir wollen aber nicht verabsäumen, darauf hinzuweisen, daß in seiner obs. ı 
(S. 94), in welcher „une partie des fibres très fines est réduite‘ ausgiebige primäre 
Zerstörung des N.c. und des Putamen bestand; obs. 5c, in welcher ,,atrophie 
{reduction de volumes et pallissement) des petits paquets de fibres très fines“ gesehen 
wurde, gleichzeitig der gleichseitige N. c. atrophiert, an Volumen reduziert, stellen- 
weise vollig geschwunden, das Putamen ebenfalls deformiert waren. 

Sollte es sich nicht daher in den Minkowskischen Beobachtungen um strio- 
pallidäre Fasern gehandelt haben? 


. Mit besonderem Interesse lesen wir unmittelbar vor Abschluß unserer Arbeit, 
daB A. Grünstein im Jahre 1910 in einer in russischer Sprache erschienenen und 
deshalb dem deutschen Leser entgangenen Arbeit auf experimentellem Wege bei Hund 
und Kaninchen (Marchi) eine Verbindung zwischen der Frontalrinde (und dem Parie- 
tallappen) und dem Globus pallidus nachweisen konnte. Bemerkenswerterweise unter- 
schieden sich diese (mit dem eigentlichen Zerstórungsherd im Nucl. caud. in keinem 
Zusammenhang stehenden und nur durch die Mitlásion der Rinde mitdegenerierten) 
Fasern durch ihre sehr beträchtliche Dicke von den Fasern, welche im Nucl. caud. 
ihren Anfang nahmen und sich nach dem Glob. pallid. richteten. 
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II. 


Zur Entscheidung der Frage, ob direkte striokortikale Faserverbindungen 
(also von den Stammganglien zur Rinde) bestehen, sind solche Hirne besonders 
geeignet, welche Herde aufweisen, die móglichst auf das Corpus striatum be- 
schränkt sind. 

I. In unserem striatumlosen Hirne (Fall 2) lag in vorderen Regionen ein 
totaler Defekt des Nucleus caudatus vor; in hinteren Ebenen waren zwar Reste des 
N. caudatus und des Putamen nachweisbar, der gréBte Teil dieser grauen Massen war 
aber in eine Erweichung aufgegangen. An diesem Hirn ließen sich nirgendwo 
degenerierte Striatum-, Rindenfasern oder Rindendefekte ermitteln. Ins- 
besondere auch nicht am Frontalhirn, zu dem ja besonders innige Beziehungen von 
seiten der Stammganglien bestehen sollen. 

2. Ebensowenig lehrt das Hirn, in welchem eine Erweichung des 
Putamen (Fall 3) vorgelegen hatte, die Existenz einer striokortikalen 
Verbindung. Auch hier war — abgesehen von der primären, mit dem Herd zu- 
sammenhängenden Rindenläsion des Schläfenlappens und der Insel — nirgends ein 
(sekundär) degeneriertes Fasersystem zur Rinde festzustellen, auch nicht zu 
frontalen Hirnteilen. 

3. In der Beurteilung des Ergebnisses unserer myelogenetischen Untersuchungen 
dieser Frage halten wir Vorsicht für geboten. 

Wir haben wohl in Übereinstimmung mit Flechsig an einem 8 Monate alten 
Fötus dünne markreife Fasern im Anschluß an die innere Marklamelle des Glob. pallid. 
in der im übrigen sonst völlig marklosen inneren Kapsel in die Höhe steigen sehen; 
da sich an unserem fötalen Hirn indessen diese Fasern noch vor Erreichung der Rinde 
verlieren und sich weiterer Verfolgung entzeihen, so wagen wir über ihre Herkunft 
bzw. Endigung nichts Sicheres auszusagen. 


111. 


Zur Entscheidung der Frage, ob direkte kortikostriäre Faserverbindungen 
zwischen der Rinde und den Stammganglien bestehen, sind solche Hirne besonders 
geeignet, die móglichst rein kortikale Herde aufweisen ohne Beteiligung der Stamm- 
ganglien selbst. 

I. Ganz im Sinne der eingangs erwáhnten Betrachtung Spiegels, wonach selbst 
ausgedehnte (porenzephalische) Rindendefekte eigentlich niemals zu einer sicheren, 
nennenswerten sekundáren Beteiligung der Stammganglien geführt haben, غ188‎ sich 
an dem von uns zum Studium dieser Frage zur Untersuchung herangezogenen Hirne 
des groBhirnlosen Menschen (Edinger-Fischer) keine sekundäre Beein- 
tráchtigung des — wie Edinger selbst bemerkt, sogar besonders deutlich hervor- 
tretenden — Corpus striatum ermitteln. Was von diesem defekt war, war primär 
geschádigt und in die Zyste mit aufgegangen: Teile des Nucleus caudatus und des 
Putamen der einen Seite. 

Wir dürfen also aus dem Studium dieses Hirnes schlieBen: 

Selbst ein totaler Defekt des GroBhirnes und der kortikofugalen 
Projektionsfaserung braucht zu keiner sichtbaren sekundären Beein- 
tráchtigung des Corpus striatum zu führen. 

Mit Bestimmtheit kónnen wir vielmehr sagen: 

Was an Markfasern in den Stammganglien dieses Hirnes angetroffen wird und 
aus ihnen hervorgeht, kann nur Eigenfaserung der Stammganglien sein. 

2. Da aber von mancher Seite (Muratoff, Bechterew, Marinesco u. 4a.) 
immer wieder auf die Existenz einer fronto-striáren Verbindung hingewiesen 
wird, haben wir selbst experimentelle Verletzungen des Stirnpoles bei Katzen gesetzt 
und das Hirn solcher Tiere unter der üblichen Methodik nach Marchi untersucht. 

Derartige experimentelle Untersuchungen haben uns nun doch davon überzeugt, 
daB kortikale Lásionen des vordersten Hemisphärenpoles (der Katze) 
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von sekundären Degenerationen im Corpus striatum gefolgt werden 
können. 

An dieser Stelle sei darauf hingewiesen, daß wir niemals im Anschluß an Läsionen 
im Gebiete der Regio praecentralis derartige Degenerationen in den Stammganglien 
haben feststellen können. Bei einer Reihe von Tieren (Katzen, Hunden) wurde diese 
Gegend verletzt; niemals ließ sich in den Stammganglien der nach Marchi behandelten 
Hirne solcher Tiere eine Degeneration feststellen.!) 

Dagegen fanden wir im Globus pallidus einer Katze, welcher der vorderste, 
unmittelbar hinter dem Bulbus olfactorius gelegene Hemisphárenpol auf beiden 
Seiten weggenommen worden war, beiderseits dichte, mittelstarke De- 
generationsschollen, die einerseits im Kaliber feiner waren als die gleichzeitig vor- 
handene Degeneration der Fasern der inneren Kapsel, andererseits aber übertrafen sie 
die gleichzeitig — infolge einseitiger, ungewollter Mitverletzung des Nucleus caudatus 
— vorhandenen feinen Degenerationen der striopallidären, in oralen Pallidum- 
abschnitten gelegenen Fasern an Kalibergrófe entschieden. Der Globus pallidus 
war auf beiden Seiten mit Degenerationsschollen dieser Art gedrüngt voll. 

Diese Fasern mußten wohl im Pallidum ihr Ende finden, da sie in kaudaleren 
Schnittebenen nicht mehr anzutreffen waren. 

Nach Lásion frontaler Hirnpartien der Katze treten also im Palli- 
dum der Katze Degenerationen auf. 

Hier liegt also, so dürfen wir schlieBen, eine kortikopallidáre Verbindung vor. 

Wir sind demzufolge auf Grund dieser experimentellen Erfahrung imstande, die 
von Dejerine, Bechterew, Flechsig, Minkowski aus experimentellen und myelo- 
genetischen Beobachtungen erschlossene kortikopallidäre Verbindung zu bestätigen. 

Insbesondere sind es ebenfalls frontale Hirnpartien, deren Läsion in den 
Minkowskischen Beobachtungen zu pallidären Faserdegenerationen geführt haben. 


IV. 
Der Fasc. subcallosus und das retikulierte kortiko-kaudale Bündel. 


Da von mancher Seite der Fasc. subcallos. (Bechterew, Muratoff u. a.) so- 
wohl wie das retikulierte kortikokaudale Bündel (Obersteiner und Redlich) als 
Rindenstammganglion-Verbindungen angesprochen werden, hat sich unsere besondere 
Aufmerksamkeit auch dem Verhalten dieser beiden Fasersysteme zugewandt. 

1. Das großhirnlose Kind (Edinger und Fischer) entbehrt jener Hirnteile, in 
denen unsere Fasersysteme angetroffen werden, völlig. 

2. Das striatumlose Hirn (Fall 2) lehrt folgendes: 

Auf der Seite, auf welcher in vorderen, frontalen Schnittebenen das Caput cau- 
dati vollkommen fehlt, werden auch die charakteristischen, zopfartigen, lateral vom 
Kopf des Schweifkernes und der Kapselfaserung anzutreffenden Bündel des kortiko- 
kaudalen retikulierten Bündels vollständig vermißt. Das Stratum subcallosum ist 
zwar deutlich vorhanden, erreicht indessen nicht die Ausbildung der anderen, un- 
geschädigten Hirnhälfte. e 

Wir sind aber nur unter groBem Vorbehalt geneigt, die Beeinträchtigung 
bzw. den Defekt dieser Fasersysteme in diesem Hirn als sekundáre Folgen 
des Striatummangels aufzufassen: liegen doch beide Fasersysteme hier in so un- 
mittelbarer Nähe des primären Herdes, daß schon eine primäre Schädigung durch diesen 
Herd selbst (auf rein mechanischem Wege) nicht ausgeschlossen werden kann. Auch 
durch den Druck des ‚gerade in vorderen Ebenen unseres Hirnes besonders mächtig 
erweiterten Ventrikels hátten die ihm unmittelbar anliegenden Hirnteile beeinträchtigt 
werden kónnen. 


1) Diese experimentellen Verletzungen wurden von Herrn Prof. Hosoya ausgeführt, welcher 
uns die Hirne freundlichst zur Untersuchung überließ. 
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3. Auch am Hirn, dessen Putamen auf der einen Seite einen Erweichungsherd 
aufwies (Fall 3), waren im Gebiete des Stratum subcallosum der Herdseite ent- 
schieden Aufhellung und Rarefizierung der Markfasern festzustellen. Auf vorderen 
Schnittebenen waren das retikulierte kortikokaudale Bündel total, das 
Stratum subc. in seinen lateralen Partien in den Degenerationsherd 
des Hemisphärenmarkes miteinbezogen. 

Auch hier läßt also die Tatsache, daß beide Fasersysteme teilweise in den pri- 
mären Herd mit aufgegangen waren, kein bindendes Urteil über ihre Herkunft zu. 

4. Ebensowenig scheinen uns unsere experimentellen Erfahrungen geeignet, 
über Herkunft und Endigung des Stratum subcallosum sichere Auskunft zu geben. 

In den vordersten Schnittebenen des Nucleus caudatus unserer Katze, die nach 
doppelseitiger frontaler Hirnverletzung eine doppelseitige pallidäre Degene- 
ration aufwies, ist auf der Seite, auf welcher der N. caud. mit verletzt worden war, 
eine feine, spärliche Degeneration im Stratum subcallosum nachzuweisen. 
Die andere Seite ist völlig frei davon. Die Degeneration erschöpft sich (äußerst rasch) 
von vorn nach hinten, ein Verhalten, aus dem Bechterew auf Grund von Präparaten 
von Shukowski den Schluß zieht, daß die ım Stirnlappen entspringenden 
Fasern nach und nach in den Nucleus caudat. eintreten. Wir wagen dies ebenso- 
wenig zu behaupten wie die frontale Herkunft des hier degenerierten Stratum sub- 
callosum: war doch nicht nur das Striatum selbst mitverletzt worden, sondern 
reichte der (primäre) Zerstörungsherd sogar bis in das Stratum sub- 
callos. hinein. 

Eine primäre Schädigung des Stratum subcall. setzten wir übrigens auch bei 
anderen Versuchstieren, denen andere Rindenpartien zerstört wurden (Regio praecen- 
tralis): da das Verhalten des Stratum subcallosum hier völlig dem geschilderten ent- 
sprach (spärliche, sich rasch nach hinten erschöpfende Degeneration), 
sehen wir von einer Wiederholung dieser Darstellung ab und begnügen uns mit dem 
Hinweis, daß auch solche Hirne uns zu einem Urteil über Herkunft und Endigung des 
Stratum subcallosum nicht berechtigen dürfen. Eine Degeneration des retikulierten 
kortikokaudalen Bündels haben wir nie — experimentell — erzeugt. 

5. Endlich scheinen uns noch die myelogenetischen Verhältnisse der hier 
betrachteten Fasersysteme der Erwähnung wert: scheint es doch beachtenswert, 
daß der Fasc. subcallos., auf dessen äußerst späte Markreifung schon Bech- 
terew, Obersteiner und Redlich hingewiesen haben, beim Neugeborenen noch 
völlig marklos ist, das retikulierte kortikokaudale Bündel dagegen zu dieser 
Zeit schon völlig myelinisiert erscheint (s. Abb. 16b). Die Flechsigsche Vor- 
aussetzung von der gegenseitigen Bedingtheit der Funktion und Markreifung be- 
stimmter Hirnteile und Fasersysteme würde also hier zum mindesten ausschließen, 
daß beide Fasersysteme gleichen (anatomischen und funktionellen) Verknüpfungen 
dienen. Ob eines von beiden, und welches etwa einer Rindenstammganglien-Verbindung 
dient, läßt sich — um zusammenzufassen — aus unseren Untersuchungen mit Sicherheit 


nicht erschließen. 
Über kortiko-thalamische Verbindungen. 


Wenn auch das Problem der direkten Rindenverbindung der Stammganglien 
hier durchaus im Vordergrunde des faseranatomischen Interesses steht, so scheint uns 
ein Hinweis auf diejenigen indirekten (an sich nicht weniger wichtigen) kortiko- 
striären Verbindungen, über die unsere Untersuchungen ein Urteil erlauben, doch 
von Wert. | 

Daß den Stammganglien einerseits von dem Thalamus ihre wichtigsten strio- 
petalen Systeme zugehen, ist ja unbestritten. 

Andererseits nehmen C. u. O. Vogt (u. a.) eine kortiko-thalamische Ver- 
bindung an, und zwar eine solche, von der Präfontalregion (neben einer von 
der Area gigantopyramidalis zum Thalamuskern va! absteigenden Bahn). Diese vom 
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Cortex praefontalis zum Thalamus ziehende Faserung 1 (im Schema von C. u. O. Vogt 
auf S. 643) endet im Thalamuskern m a. 

Das Stammganglion gewinnt seinen (indirekten) Rindenanschluß 
an diese Bahn auf dem Umweg über die thalamische Gegend m»,t(Tuber 
cinereum), und cnF (Nucl. campi Foreli), in welche ein (hypothetisches) Asso- 
ziationsneuron von der genannten Endigung der präfontal-thalamischen Verbindung (ma) 
ausstrahlt. | 

Von dieser Gegend mv, t, n cF ziehen dann ihrerseits thalamo-pallidáre und thalamo- 
striáre (Faserung 5), sowie hypothalamo-pallidáre und hypothalamo-striáre (Faserung 6) 
Fasern zum Pallidum und Striatum. 

Wir dürfen wohl annehmen, daß C. u. 0. Vogt bei Annahme ihrer Faserung r — 
vom Cortex praefontalis zum Thalamuskern ma — sich von Monakowschen Auf- 
fassungen leiten lieBen. 


1. Die kortiko-thalamischen Verbindungen hat nun gerade in jüngster Zeit ein 
Schüler von Cajal, José M. de Villaverde an einem Kaninchen studiert, das eine 
experimentelle Lásion des sogen. vierten Brodmannschen Feldes erfahren hatte, 
welches beim Kaninchen eine gewisse Analogie zu dem entsprechenden giganto- 
pyramidalen Felde beim Menschen besitzen soll. 

Auf Grund dieses Versuches kommt Villaverde (mittels der Marchischen 
Methode) zu dem Ergebnis, daß das genannte Rindenfeld in direkte Beziehung 
zum vorderen Kern des Thalamus tritt. 

Wir selbst haben an einem Kaninchengehirn, welches eine der Villaverdeschen 
ganz ühnliche Lásion erfahren hatte, keine Degeneration im Gebiete des 
N. ant. thalami feststellen kónnen. 


Daß es sich tatsächlich um eine ganz ähnliche Läsion handelt, geht nicht nur aus 
dem Orte der Verletzung hervor, sondern auch aus der Tatsache, daB die gleichzeitig 
vorhandene Kapseldegeneration an dem von Villaverde untersuchten Hirn und an 
dem von uns studierten dieselbe Lokalisation aufweist: sind es doch in beiden Fällen 
diejenigen Teile der inneren Kapsel, welche das Pallidum umgeben, die der vornehm- 
liche Sitz der Degeneration sind. Auch der N. reticulatus thalami (Winkler) ist in 
beiden Fallen von Degenerationsschollen besetzt. 

Mediale und laterale Kerngebiete des Thalamus sind sowohl im Villaverdeschen 
wie im eigenen Versuch verschont geblieben. 


2. An 3 Hundehirnen, denen in der Regio praecentralis eine experi- 
mentelle Verletzung gesetzt worden war, kónnen wir andererseits feststellen, 8 


regelmaBig die ventralen Kernlager des Thalamus — insbesondere die Gegend 
des Kernes Va von Winkler — von äuBerst zarten Degenerationsschollen er- 
füllt sind. 


3. An einem dieser Hundehirne láfit sich auch eine zarte Degeneration im Bereiche 
medialer Kerngebiete des Thalamus ermitteln. 

Diese Degeneration würde etwa den Kerngruppen Ma, Mb der Tafel r1 des Wink- 
lerschen Atlas angehóren, wenn man diesen Schnitt cines Katzenhirnes dem ent- 
sprechenden eines Hundehirnes gleichstellen dürfte. 


4. Bei einer Katze, welche eine doppelseitige Läsion des vordersten 
(frontalen) Hemisphärenpoles erfahren hatte, läßt sich — auf einem der Tafel 8 
des Winklerschen Atlas entsprechenden Schnitt — eine zarte, doppelseitige 
Degeneration im Gebiete der Thalamuskerne Fr (Nucl. format reticulatae) 
und Vc feststellen. 

Auf der einen Seite ist diese Degeneration stärker als auf der anderen. Auf der 
Seite der stärkeren Degeneration läßt sich diese bis in die innere Kapsel hinein ver- 
folgen. Auf einem Schnitt, welcher der Tafel 4 des Winklerschen Atlas entspricht, 
ist das ganze ventrale Drittel der inneren Kapsel mit solchen zarten Degenerationen 
erfüllt, während die dorsalen 2 Drittel mit den direkten Degenerationen der Pyramiden- 
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bahnen besetzt sind. Weiter vorn mischen sich diese beiden verschiedenen Degene- 
rationen miteinander. 

Aus unseren Versuchen geht also hervor, daB es ventrale Kerngebiete des 
Thalamus sind, die mit der Regio praecentralis des Hundes in direkter Be- 
ziehung stehen (s. sub 2). 

Bei einem Versuch (s. sub 3) fanden wir aber auch mediale thalamische Kern- 
.gebiete nach Läsion der Regio praecentralis des Hundes degeneriert 
(Monakow). 

Endlich (s. sub 4) war bei einer Katze, welcher der frontale Hemisphären- 
pol ladiert worden war, die Gegend des thalamischen Kernes Ve des Wink- 
lerschen Atlas degeneriert, also ein ventrales Thalamuskerngebiet. Diese Tatsache 
deckt sich mit neueren Erfahrungen von Tsunesuke, welcher nach Herden im Fron- 
tallappen des Menschen ebenfalls u. a. den N. ventralis ant. des Thalamus degene- 
nert fand. 

Allen thalamischen Degenerationen, die nach kortikalen Làsionen auftraten, war 
ein äuBerst zarter Charakter eigen. 


Zusammenfassung. 


In dieser Zusammenfassung sollen nur diejenigen Untersuchungsergebnisse 
Erwahnung finden, die eine Erweiterung unserer Kenntnisse der 
Faseranatomie der Stammganglien bedeuten oder strittige Probleme 
dieses Gebietes der Lösung näher bringen. 


Von den in dieser Arbeit enthaltenen Bestätigungen älterer Befunde soll 
hier abgesehen werden. 


I. Die striopallidäre Faserung muß als der größere Anteil einer 
striofugalen Faserung im weiteren Sinne aufgefaBt werden. Sie kenn- 
zeichnet sich im Tierexperiment durch ein äußerst feines Kaliber ihrer 
Degeneration, welches dem feinen Kaliber ihrer Fasern im Mark- 
scheidenbilde durchaus entspricht. | 


2. Die striofugale Faserung im weiteren Sinne umfaßt auch einen 
Tractus striomesencephalicus ad substantiam nigram, welcher eben- 
falls im Striatum (insbesondere dem Caput caudat.) entspringt, das Palli- 
dum passiert, um schließlich das Stratum intermedium der Substantia 
nigra zu bilden und sich in diesem Grau zu erschôpfen. Er repräsentiert den 
kleineren Anteil der striofugalen Faserung im weiteren Sinne. Auch 
diese Faserung kennzeichnet sich im Tierexperiment durch ein äußerst feines 
Kaliber ihrer Degeneration, welches dem feinen Kaliber ihrer Fasern 
im Markscheidenbilde entspricht. Die Markreifung dieses Systemes erfolgt 
erst extraauterin. 


3. Das ,,Kammsystem des Fußes‘ von Edinger ist mit dem Stratum 
intermedium identisch. 


4. Die Fasc. pont. lateral entstammen hinteren Pallidumab- 
schnitten. 


5. Die Fasc. pont. med. sind kortikaler Herkunft. 
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6. Am Aufbau der Laminae medullares pallidi, inbesondere am Auf- 
bau der Lam. med. pall. ext. beteiligen sich in erster Linie striopallidäre 
Fasern. 

7. Die Bezeichnung „Linsenkernschlinge‘ ist — als eine rein topo- 
graphische — am besten ganz aufzugeben. 


a) Die ventral von den Stammganglien liegenden, um den me- 
dialen Kapselrand herum aufwarts in den Thalamus streichenden dicken 
Faserbündel, welche schlechthin als „Ansa lentif.“ bezeichnet werden, 
sind pallidárer Herkunft. 

b) Die im Forelschen Bündel H 2 verlaufenden Fasern sind, soweit sie 
aus den Stammganglien hervorgehen (also nicht striopetaler Natur sind), 
pallidofugaler Herkunft. 


8. Im Bündel H 1 [welches im wesentlichen eine strio-(pallido-)petale 
Bahn darstellt] verlaufen (móglicherweise) auch Fasern striáren Ursprungs. 
9. Eine faseranatomische Abhängigkeit des C. Luys von nur oralen 
Striatum- und Pallidumabschnitten läfit sich nicht aufrechterhalten. 
IO. In der Ganserschen Kommissur (welche einen Tractus striatico- 
reticulatus cruciatus darstellt), verlaufen auch Fasern kortikaler Herkunft. 
II. Das hintere Längsbündel tritt — vergleichend-anatomisch und 
myelogenetisch — in engste Beziehung zum Pallidum und zur pallido- 
fugalen Faserung. 
12. Es besteht eine faseranatomische Abhängigkeit des roten 
Kernes von den Stammganglien. 
Es scheint aber diese faseranatomische Abhängigkeit sowohl pallido- 
fugaler wie sirzofugaler (im engeren Sinne) Natur zu sein. 
13. Diestriofugale Natur der zentralen Haubenbahn 1301 sich 
nicht aufrechterhalten. 
14. Es 1801 sich weder der Nachweis für die Existenz strio- 
kortikaler noch für die kortikostriárer Verbindungen erbringen. 
15. Nach Läsion: des frontalen Hemisphärenpoles der Katze treten De- 
generationen innerhalb des Pallidum auf. Es existiert also eine kortiko- 
pallidáre Verbindung. 
I6. Nach Lásion der Regio praecentralis des Hundes degenerieren ven- 
trale und — in einem Fall — mediale Kerngebiete des Thalamus. 
Nach Läsion des vordersten, frontalen Hemisphárenpoles der 
Katze degeneriert das ventrale thalamische Kerngebiet. 
Alle diese (kortiko)- thalamischen Degenerationen sind äußerst zart im 
Kaliber, 
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Erklärung der Abbildungen auf den Tafeln 53—60. 


Die Abkürzungen in den Figuren sind dieselben wie in den Arbeiten von C. u. O. Vogt. 


Außerdem bedeuten: 


St = Stratum intermedium. 
Fpl = Fasc. pont. later. 
F = Fornix. 


VA = Vicqd’Azyrsches Bündel. 

INR = dorsolater. Markkapsel des roten Kernes. 

vNR = ventrale Markkapsel des roten Kernes. 

Ss Stratum subcallosum. 

rc retikuliertes kortikokaudales Assoziationsbündel. 


Abb. 1, 2, 3,4, 5, 11,12, 13, 14 sind Kontaktabdrücke von Weigertpräparaten. 


Abb. 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10 Stammen vom Gehirn (Fall 2), dessen Striatum auf der 
einen Seite fehlte. 


Abb. 11, 12, 13, 14, 15a vom Gehirn (Fall 3), dessen Putamen auf der einen Seite er- 
weicht war. 


Abb. 15, 16, 17 vom ,,Menschen ohne Grofhirn" (Fall 1). 

Abb. 16a ist ein Frontalschnitt durch die Stammganglien eines 8 Monate alten ۰ 
Abb. 16b ist ein Frontalschnitt durch die Stammganglien eines Neugeborenen. 

Abb. 16c ist ein Frontalschnitt durch das Mittelhim eines 8 Monate alten Fôtus. 


Abb. 17 rechte Hälfte ist Abb. 6 der Originalarbeit „Ein Mensch ohne Grofhirn" von 
Edinger-Fischer. 


Abb. 18 Experimentelle (Mit-)läsion der Regio praecentralis des Hundes. 

Abb. 18a. Der Stern (x) “bezeichnet die Verletzungsstelle des Caput caudati im Schnitt. 

Abb. 18b ist eine Orientierungsskizze für Abb. 18c, welche bei stärkerer Vergrößerung das 
auf Abb. 18b eingerahmte Gebiet wiedergibt. 

Abb. 18c. Feine striofugale Degeneration im medialen Pallidumabschnitt. Grobe 
Degeneration kortikofugaler Kapselfasern. 
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Apfelbach, H., Das Denkgefühl. 55 S. Verlag: Wilhelm Braumüller, Wien und 
Leipzig 1922. 


Neben dem formalen, rein begriffsmäßig vor sich gehenden Denken gibt es ein 
gefühlsmäßiges, das besonders im Traume und bei der genialen Geistestätigkeit eine 
wichtige Rolle spielt. Dieses Denkfühlen, dem jeder intellektuelle Anstrich fehlt, 
ist ein reines Gefühl. Zahlreiche Phánomene bei unvollkommener Erinnerung zeigen 
uns, daß der vergessene Gedankeninhalt mitunter deutlich gefühlt wird (,,auf der 
Zunge liegt'), ohne daB die eigentliche ,jntellektuelle Erinnerung auftaucht. Alles 
menschliche Denken wird auf ein Fühlen reduziert, das gewóhnliche Denken (Wort- 
denken) ist nur ein aggregiertes Denkfühlen, d. h. beim Wortdenken wird dem Denk- 
gefühl ein Empfindungskomplex zugeordnet, der mit ihm assoziativ verknüpft ist 
und das Symbol des Denkgefühls bildet. Dieser Empfindungskomplex ist das Wort, 
also ein motorisch-akustisches Korrelat. Das Wesentliche eines Denkaktes ist immer 
das Denkgefühl, also ein reines Gefühl. Das Symbol reprásentiert nur die Denkfühl- 
akte, es ist nur Gefühlsschablone. 

Das Denken der Tiere ist ein „vitales“ Denken, es ist dem Denkfühlen des Menschen 
artgleich und unterscheidet sich nur graduell von diesem. Vom vóllig wortlosen Denken 
des Tieres gibt es Abstufungen bis zum entwickeltsten Symboldenken desMenschen. 
Denken und Sprechen heißt fühlen und Gefühle durch auf dem Wege des Überein- 
kommens erwáhlte Gefühlsschablonen, i. e. Worte, auszudrücken. 

Bei hypomnestischen Erscheinungen handelt es sich um die Interferenz zweier 
fremdreihiger Gefühlskomplexe, von denen der eine das Denkgefühl ist. Höchst- 
leistungen der Erinnerungskraft kommen dann zustande, wenn die Denkfühlfunktion 
ohne stórende Nebengefühle ablaufen kann (Hypnose, Halbschlaf). Bei der Tele- 
pathie handelt es sich um die Übertragung des Denkgefühls, das dann erst im auf- 
nehmenden Gehirn die adäquate Gefühlsschablone, das Wort, hervorruft. 

Auch Vorstellungen und Erkenntnisse werden auf Gefühle reduziert. 

Triebe und Wille sind die Reaktionen des Organismus auf gewisse Gefühle, sind 
also sozusagen als die Kehrseite der Gefühle zu betrachten. 

Verf. kommt zu dem Schlusse, daß alle psychischen Vorgänge aus dem Duplex 
Gefühl—Trieb aufzubauen sind. 

Ref. lehnt die Deduktionen des Verf. vóllig ab. Sie bedeuten Rückschritt statt 
Fortschritt. Mit so unsicheren und schwer faßbaren Begriffen, wie sie das Gefühl 
darstellt, lassen sich komplizierte Denkprozesse nicht erklären. Die Beispiele, die 
der Verf. anführt, um seine Theorien zu stützen, sind sehr unglücklich gewählt und 
nach Ansicht des Ref. ganz willkürlich und falsch gedeutet. Ed. Beck. 


Liertz, Rhaban, Wanderungen durch das gesunde und kranke Seelen- 
leben bei Kindern und Erwachsenen. 168 S. Verlag: Kósel & Pustet, K.-G., 
München 1923. 


Verf. treibt Psychopathologie, Neurosenforschung und Psychoanalyse. In Form 
von Vorträgen behandelt er den Fortpflanzungstrieb, das sexuelle Problem unserer 
Zeit, die moderne Ehe, die Onanie bei Kindern und Erwachsenen, Psychoneurosen, 
Sexualneurosen, besonders die Homosexualitát, die Skrupulositát. Alles vom streng 
katholischen Standpunkt aus. Daß dabei die Wissenschaft zu kurz kommt, braucht 
wohl nicht erst eigens betont zu werden. Neues findet sich nirgends. Verf. folgt fast 
in allem Freud. Hin und wieder versagt er ihm die Gefolgschaft, es kommt aber 
kein besseres Resultat heraus. 
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Zeigt die Art der Darstellung mit aller Schärfe, daß eine ärztliche Wissenschaft 
sich in keinen religiösen dogmatischen Panzer zwingen läßt, so läßt der Adnex ,,die 
freigewollte bewuBte Handlung (eine Anleitung zur Schulung des Willens)'* vollends 
die Unmóglichkeit — ja man kann sagen — die Absurditát solchen Beginnens er- 
kennen. Das beigefügte Schema über die Tätigkeit des Hirngeschehens — ein 
Häuschen mit zwei Zimmern im Parterre und zwei im 1. Stock, mit zwei Treppen- 
aufgángen und Telephon von oben nach unten, zwei Eingangs- und zwei Verbindungs- 
türen — mutet naiv an. 

Auf diese immerhin merkwürdige Weise kann man wohl Psychoanalyse treiben, 
von einer Forschung zu reden muß man — im Sinne des Verf. — als „Sünde“ bezeichnen. 

Ed. Beck. 


VERSAMMLUNGSANZEIGE. 


Vom 17. bis 19. September d. Js. (Genaueres wird bei der endgültigen Verôffent- 
lichung des Programms noch bekanntgegeben) wird der 


6. Deutsche Jugendgerichts-Tag 
| und die 
9. Tagung über Psychopathen-Fürsorge 
in Heidelberg stattfinden. 
In Aussicht genommen sind folgende Themen: 

I. Jugendgerichts-Tag: 

Praktische Erfahrungen mit dem Deutschen Jugendgerichtsgesetz. 

Die Behandlung der nicht vom Jugendgerichtsgesetz erfaBten Minderjährigen. 

Zeugenaussagen von Kindern und Jugendlichen. 
II. Tagung über Psychopathen-Fürsorge: 


Die Verwahrlosung vom Standpunkt des Psychiaters. 
Die Unerziehbaren vom Standpunkt des Psychiaters. 

Die Verwahrlosung vom Standpunkt des Pädagogen. 
Erziehungsarbeit an verwahrlosten männlichen Jugendlichen. 
Erziehungsarbeit an verwahrlosten weiblichen Jugendlichen. 
Die Bewahrung der Unerziehbaren. 


Offentliche Abendversammlung Freitag, 19. September. 


Anfragen und Anmeldungen zur Tagung (ganze Tagung 5 M., Tageskarte 2 M.) 
sind zu richten an Ruth von der Leyen, Berlin W. 15, Bayerische StraBe 9. 
Nähere Angaben folgen im nächsten Heft dieser Zeitschrift. 


Deutsche Vereinigung für Jugendgerichte Deutscher Verein zur Fürsorge 
und Jugendgerichtshilfen. für jugendliche Psychopathen. 
Der Vorsitzende: Der Vorsitzende: 
gez. Dir. Dr. Hertz- Hamburg. Dr. Siegmund Schultze- Berlin. 
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JOURNAL FÜR PSYCHOLOGIE UND NEUROLOGIE 


BAND XXXI 1924 HEFT 3 u. 4 








[Aus dem Kaiser Wilhelm-Institut für Hirnforschung.] 


Über den Status marmoratus des Striatums und 
atypische Markfasergeflechte der Hirnrinde. 


Von 
Max Bielschowsky. 


Mit 12 Abbildungen auf 3 Tafeln (61—63). 


Im Jahre 1911 hat Cécile Vogt unter der Bezeichnung ,, Status marmo- 
ratus“ eine Veränderung des Corpus striatum beschrieben, die darin besteht, 
daß an Stellen, wo sich normalerweise Ganglienzellen befinden, dichte Geflechte 
zarter Markfäserchen in Form von Flecken und Streifen liegen. Die Zahl und 
Dichtigkeit dieser. Markfaserchen geht an diesen Stellen weit über das Maß der 
normalen Verhältnisse hinaus und ist von ihr als Ausdruck einer Überproduk- 
tion bewertet worden, wobei sie auch dem Umstand Rechnung getragen zu haben 
glaubt, daß eine mäßige Schrumpfung des Striatums und damit eine Annäherung 
der leitenden Elemente mit dem Status marmoratus verknüpft ist. Frau Vogt 
deutete diesen Befund als Folgeerscheinung einer Mißbildung, deren Ausgangs- 
punkt sie in einer partiellen Aplasie der Ganglienzellen des Striatums erblickte. 
Auch über die Herkunft der diese Markfaserfilze bildenden Fäserchen hatte 
sic sich eine bestimmte Vorstellung gebildet. Sie nahm an, daß marklose Achsen- 
zylinder oder Elemente mit so schwachen Myelinscheiden, daß deren Färbung 
auf dem üblichen Wege nicht gelingt, sich an denjenigen Stellen, wo die Ganglien- 
zellen fehlen, mit gut tingierbaren Myelinhüllen umsäumen. Für die von ihr 
vertretene Auffassung einer primären, während der fötalen Entwicklung zu- 
stande kommenden Dysplasie sprachen auch gewisse klinische Tatsachen, dic 
sic bei ihren ersten Fällen dieser Art feststellen konnte. Es waren. dics be- 
sonders das Bestehen der Krankheitserscheinungen von der Geburt an und 
ihre Vererbbarkeit. (Mutter und Tochter wiesen einen bis in die Einzelheiten 
übereinstimmenden Symptomenkomplex auf.) 

Der Status marmoratus beansprucht nicht nur cin histopathologisches, 
sondern auch ein großes klinisches Interesse, weil er für Cécile und Oskar Vogt 
das konstante Substrat einer bestimmten Krankheitsgruppe des striären Systems 
darstellt. Daß die genannten Autoren auch für die Physiopathologie des Stria- 
tums auf Grund dieses Befundes zu wichtigen Schlüssen gelangt sind, braucht 
hier kaum erwähnt zu werden. Das symptomatologische Korrelat des Status 
marmoratus besteht in einer Spastizität der Körpermuskulatur, die die Tendenz 
besitzt sich im späteren Leben zurück zu bilden. Echte Lähmungserscheinungen 
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fehlen, dagegen bestehen Hyperkinesen von vorwiegend athetotischer Be- 
schaffenheit. | 

Mit der Anatomie und Klinik des Status marmoratus beschäftigt sich eine 
kürzlich erschienene Arbeit von W. Scholz. Der Autor würdigt das Verdienst, 
das C. u. O. Vogt sich mit der Erkennung dieses bisher kaum beachteten Zu- 
standes und mit scincr Auswertung für die Physiologie erworben haben, gelangt 
aber hinsichtlich seiner Pathogenese und der klinischen Beurteilung zu einer 
anderen Auffassung. Seine Beobachtungen bezichen sich auf zwei Schwestern, 
die im Alter von elf und zehn Monaten akut erkrankten. In beiden Fallen setzte 
dic Erkrankung ganz plótzlich ein; im ersten mit. hohem Fieber, im zweiten im 
Anschluf an ein schweres Kopftrauma. Die bis dahin normale Entwicklung 
war von diesem Zeitpunkt an abgebrochen. Bei beiden Kindern entwickelten 
sich hyperkinetische Erscheinungen von choreatisch-athetotischem Typus, dic 
sich zwar spáter zurückbildeten, aber bei der älteren Schwester, die neun Jahre 
alt wurde, bis zum Tode ausgeprägt blieben. In symptomatologischer Hinsicht 
verhielten sich beide Kinder sehr áhnlich, die vorhandenen Unterschiede. waren 
gradueller Art. Neben der Hyperkinese standen statische Störungen im Vorder- 
grunde des Krankheitsbildes. Dic Kinder lernten weder Gehen noch Stehen und 
zeigten an ihren Gliedmaßen bei aktiven Bewegungen eine eigenartige Langsam- 
keit und Unbeholfenheit. Sprachliches Ausdrucksvermögen erlangten sie nicht. 
Bemerkenswert sind ferner inkonstante Spasmen in der Extremitätenmusku- 
latur vom Charakter des Spasmus mobilis. Auch in ihrer geistigen Entwicklung 
blieben sie erheblich zurück; der Autor hält aber die Annahme einer Idiotie nicht 
für berechtigt und führt die geringe geistige Produktivität auf die Störungen 
der Motilität und der Sprache zurück. Die ältere der beiden Patientinnen ging 
an einer Bronchopneumonie zugrunde. Scholz konnte deren Gehirn einer sorg- 
fältigen Durchforschung unterziehen. In der Hirnrinde fanden sich vorwiegend 
akute bzw. subakute Veränderungen an den Ganglienzellen und Verfettung der 
Kapillarwände, Veränderungen, welche ihrem Wesen nach als relativ frische 
aufgefaßt und mit dem eigentlichen Krankheitbilde nicht in Beziehung gesetzt 
werden können. Der eigentliche Sitz der Erkrankung war das Corpus striatum, 
das auf beiden Seiten mit nahezu symmetrischer Lokalisation das Bild des Status 
marmoratus bot. Was Scholz über die Anordnung und histologische Be- 
schaffenheit der atypischen Markfaserfilze aussagt, stimmt mit den Beschrci- 
bungen C. u. O. Vogts fast völlig überein. Er hat aber außer der Markscheiden- 
färbung zur genaueren Analyse der Veränderungen auch eine Reihe anderer 
Methoden herangezogen, von denen die Holzersche Gliafärbung besonders 
beachtenswerte Resultate lieferte. Er fand, daß das Gewebe an denjenigen 
Stellen, wo die Ganglienzellen fehlen, und wo die Vermehrung der Markfäserchen 
stattgefunden hat, die Beschaffenheit einer fasrigen Glianarbe besitzt. Es 
unterliegt auch für ihn gar keinem Zweifel, daß man es hier mit einem Befunde 
zu tun hat, der auf einen längst abgelaufenen Prozeß hinweist. Auffällig und 
in gewissem Sinne widerspruchsvoll ist aber die Tatsache, daß in dieser Narbe 
so zahlreiche markhaltige Nervenelemente enthalten sind; denn die histo- 
pathologische Erfahrung lehrt uns, daß da, wo cine so faserreiche Glianarbe 
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besteht, dic Parenchymelemente gänzlich oder wenigstens zum größten Teil 
ausfallen. Der Narbencharakter des Gewebes widerspreche der Auffassung, 
daß es sich hier um eine kongenitale Mißbildung handelt, deren Ursache auf 
einer frühzeitigen Keimschädigung beruht. ‚Schon der klinische Verlauf zeige in 
eindeutiger Weise, daß es sich um cine extrauterine, prozeßhafte Erkrankung 
handle", und auch der histologische Befund, welcher an den von dem Prozeß 
verschonten Stellen ausgereiftes, morphologisch vóllig normales Striatumgewebc 
zeige, spreche dafür, daß ein in der frühen Kindheit abgelaufener Prozeß das 
bereits fertig entwickelte Striatum betroffen habe. Von einer Mißbildung im 
engeren Sinne, wie es C. u. O. Vogt angenommen haben, könne also keine Rede 
scin. Ferner spreche gegen die Auffassung dieser Autoren der Umstand, daß 
cine Volumensabnahme und eine tief gehende Umwälzung der Architektonik 
des Striatums beim Status marmoratus nicht zustande komme. Gesetzt den 
Fall, daß die Erkrankung bereits das fötale Gehirn träfe, dann hätte hier das 
narbige Gliagewebe annähernd dieselbe Wachstumszunahme wie das normale 
erlangt. Das widerspreche aber unserer sonstigen Erfahrung über die in der 
Fötalzeit entstandenen Hirnnarben, die gegenüber dem normal entwickelten Ge- 
webe eine erhebliche Volumensreduktion aufzuweisen pflegen und dadurch schon 
die äußere Formgestaltung des betroffenen Organtcils stark beeinflussen. C. und 
O. Vogt haben zwar eine Atrophie des Striatums mit kompensatorischer Ver- 
breiterung der Capsula interna bei ihren Fällen beschrieben, aber das Maß 
dieser Veränderungen sei ein zu geringes. Auch bezüglich der Herkunft der so 
außerordentlich zahlreichen Markfäserchen in den Filzen kommt Scholz zu 
cinem anderen Ergebnis wie die genannten Autoren. Er hält sie für regenericrte 
Elemente, wobei er sich auf Untersuchungen von Cajal, Pfeifer, Stroebe, 
Fickler und Bielschowsky bezieht, welche die Regenerationsfähigkeit zen- 
traler Nervenfasern generell sicher gestellt haben. Die Markfaserfilze sınd für 
ihn also das Produkt einer exzessiven Regeneration von markhaltigen Elementen 
in die gliöse Narbe hinein, wobei das Maß der hier normalerweise vorhandenen 
Markfasermengen, aber nicht dasjenige der an den betreffenden Punkten nor- 
malerweise vorkommenden Achsenzylinder überschritten wird. Eine positive 
Stütze für diese Auffassung sieht er in der außerordentlichen Feinheit des Kalibers 
der fraglichen Fäserchen, sowie in dem Vorhandensein von dichotomischen 
Teilungsfiguren und von Endformationen (Kolben und Ringen), die allerdings 
nicht sehr reichlich angetroffen wurden. Ihre Spärlichkeit wird mit dem Alter 
der Veränderung begründet. 

Für seine Anschauung, daß der Status marmoratus das narbige Endprodukt 
cines durch exogene Schädlichkeiten hervorgerufenen Prozesses sei, zieht Scholz 
noch eine Reihe von Beobachtungen anderer Autoren heran; so besonders einen 
Fall von C. u. O. Vogt selbst, bei dem eine entzündliche Genese nicht von der 
Hand zu weisen sei, und einen weiteren, schon vor längerer Zeit von Anton 
publizierten, bei dem ein Scharlachfieber von ätiologischer Bedeutung gewesen 
sein soll. Anton hatte den anatomischen Befund als eine nach primärer Er- 
weichung entstandene Narbe gedeutet. Schließlich komme noch eine Beob- 
achtung von C. S. Freund in Betracht, bei der man an die Wirkung eines 
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Kopftraumas denken müsse. Die außerordentliche Artverschiedenheit der am 
Ausbruch der Krankheit beteiligten exogenen Faktoren in den erwähnten Fällen 
stelle uns vor die Frage, ob ihnen in pathogenetischer Beziehung wirklich eine 
ausschlaggebende Bedeutung zukomme, oder ob nicht eine spezifische Kompo- 
nente wirksam sei, welche der exogenen Noxe vielleicht nur als eines auslösenden 
Momentes bedürfe. Er ist geneigt diese Frage in bejahendem Sinne zu beant- 
worten und damit den Gegensatz zwischen seiner Auffassung und derjenigen 
von C. u. O. Vogt zu überbrücken. Man kónne sagen, daf mindestens eine 
bestimmte Disposition für diese Art der Striatumserkrankung gegeben scin 
müsse, ja man könne vielleicht noch einen Schritt weiter gehen und auf Grund 
des Vogtschen Materials anerkennen, daß die Erkrankung des exogenen An- 
stoBes nicht immer bedürfc. Damit rückt die Krankheit aber hart an die Grenze 
der Heredodegencrationen, mit denen sie die elektive Affinitat für einen be- 
stimmten Hirnteil und die symmetrische Ausbreitung gemeinsam hat. Aller- 
dings müssen nach dieser Richtung auch wieder Einschränkungen gemacht 
werden; denn einmal hat der Degenerationsprozef als solcher nur eine kurze 
Verlaufsphase und zweitens ergreift er das Striatum nic in seiner ganzen Aus- 
dehnung. Das Leiden bekommt frühzeitig einen stationären Charakter, und 
es liegt ihm cine jeder Progression entbehrende Glianarbe zugrunde. Der 
pathologische Markfaserfilz, auf den sich die Bezeichnung ‚Status marmo- 
ratus“ gründet, sei für dic symptomatologische Auswirkung der Veränderung 
bedeutungslos. Es sei zweckmäßiger von oner infantilen partiellen Striatum- 
sklerose zu sprechen, weil mit diesem Ausdruck der stationäre Charakter der 
Veranderung und ihre histologischen Eigenschaften gekennzeichnet würden. 

In einer noch im Druck befindlichen Publikation wendet sich Cécile Vogt 
gegen die ihr von Scholz gemachten Einwände. Bei aller Anerkennung des 
Wertes, welche seine Arbeit für die histopathologische Ergründung des Status 
marmoratus besitzt, könne sie seinen Argumenten gegen ihre Auffassung bezüg- 
lich der Pathogenese der Veränderungen keine allgemeine Giltigkeit beimessen 
und auch ın scinem terminologischen Vorschlag keine Verbesserung der von 
ihr gewählten Bezeichnung erblicken. Bei der Klassifikation der striären Pro- 
zesse Waren Oskar Vogt und sic selbst nach dem Vorbilde der Botaniker und 
Zoologen von der Identität bestimmter Phänotypen ausgegangen, wobei sie die 
phänotypische Identität vornehmlich in gleichartigen Abweichungen der Archi- 
tektonik gesucht hätten. Mit der Bezcichnung,, Status marmoratus‘“ sollte nach 
der histopathologischen und genetischen Seite nicht das Mindeste präjudiziert 
werden. Sie sollte gar keine Definition des dem eigentlichen Markfaserbild zu- 
grunde liegenden Prozesses enthalten, sondern dieses Bild in seiner Gesamtheit 
als Korrelat eines konstanten symptomatolischen Komplexes festlegen. Sic 
habe schon früher die Vermutung ausgesprochen, daß man durch exaktes histo- 
logisches Analysieren zur Abgrenzung genetisch verschiedener Formen gelangen 
werde. Wenn Scholz aus seinen beiden Fällen, von denen bisher nur einer 
anatomisch kontrolliert werden konnte, den Schluß zieht, daß der Status 
marmoratus das Produkt einer im postfötalen Leben erworbenen Läsion des 
Striatums sci, so liege darin eine Verallgemeinerung, die sich nicht aufrecht 
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erhalten lasse. Nicht nur bei ihrem ersten zweifellos hereditaren Fall, sondern 
auch bei den noch lebenden Fallen mit überzeugender Anamnese, die von ihr 
und Oskar Vogt publiziert worden sind, müsse angenommen werden, daf) die 
Entstehung der Veränderung im Fötalleben erfolgt sei; denn bei diesen be- 
standen die klinischen Symptome von der Geburt an, und für die Annahme 
einer exogenen Läsion scien keine Anhaltspunkte vorhanden gewesen. Deshalb 
dürfe nicht generell von einem infantilen Prozeß gesprochen werden. — In dem 
von Scholz vorgeschlagenem Terminus käme das für den Status marmoratus 
eigenartige und besonders charakteristische Moment der Hypermyelinisation 
nicht zum Ausdruck. Vor allem müsse gegen seine Bezeichnung der Einwand 
geltend gemacht werden, daß nicht jede zu einer partiellen Sklerose führende 
Destruktion des Striatums im Kindesalter mit einer Überproduktion von Mark- 
fäserchen verbunden sei. Sie könne die Berechtigung dieses Einwandes zwar 
bisher nicht am Striatum selbst, wohl aber an den Plaques fibromyeliniques 
erweisen, in denen man das kortikale Äquivalent des État marbré vor sich 
habe. Hier lasse sich leicht feststellen, daß in der Kindheit abgeschlossene 
destruktive Prozesse, die cine partielle Sklerose zeitigen, keineswegs immer 
eine Überproduktion von Markfasern im Gefolge haben; es würden hier im Gegen- 
teil häufig vollkommen markfaserfreie Narben produziert. Die anatomischen 
Befunde lassen den Schluß zu, daß die Entwicklung des Etat marbré in den 
Rindenplaques von der Intensität abhängt, mit welcher der ursprüngliche 
Prozeß auf das nervöse Parenchym einwirkt. — Schließlich sei auch noch gar 
nicht erwiesen, daß der Status marmoratus sich immer auf dem Boden einer 
gliösen Narbe entwickelt. In mehreren ihrer eigenen Fälle hätten Oskar Vogt 
und sie in den Markflecken weder eine Vermehrung der Blutgefäße noch eine 
Proliferation der Glia nachweisen können. Aus diesem Grunde halte sie die 
von Scholz vorgeschlagene Bezeichnung für nicht schr glücklich. Außerdem 
komme noch der Umstand in Betracht, daß das Bild des Status marmoratus 
cin ungemein stercotypcs sei, und daß sich Ubergangsformen zwischen ihm und 
dem normalen Bilde kaum finden. Denn wenn auch Zahl und Dichtigkeit der 
Markfäserchen im Striatum individuellen Schwankungen unterliegen und nor- 
male Fälle vorkommen, bei denen gröbere Komplexe von Faserbündeln in ihm 
für das bloße Auge kenntlich werden, so bleibt doch stets ein weiter Abstand 
gegenüber dem pathologischen Bilde bestehen. Daraus gehe hervor, daß die 
meisten Fälle des Status marmoratus Vertreter einer genotypischen Spezialform 
sind und daß in ihnen eine „genetische Pathoklise‘‘ zum Ausdruck gelangt. 
Aus der biologischen Betrachtungsweise in die pathologisch-anatomische über- 
tragen heißt das nichts anderes, als daß sie in der überwiegenden Zahl den 
Mißbildungen zugerechnet werden müssen. 

Damit ware der gegenwärtige Stand der Frage skizziert. Man sicht, daß 
es kein müßiges Beginnen ist, die histologische Analyse und Pathogenese des 
Status marmoratus noch weiter zu verfolgen. Daß es sich hier um ein Phänomen 
von allgemeinem Interesse handelt liegt auf der Hand, denn wie C. Vogt treffend 
bemerkt hat, stehen wir hier einer Erscheinung gegenüber, die mit unseren bis- 
herigen Erfahrungen scheinbar in Widerspruch steht; wir begegnen in narbig 
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verändertem Gewebe einer starken Vermehrung bestimmter Parenchymelemente ; 
an Stellen, wo wir cine Verminderung bzw. ein vólliges Verschwinden der Mark- 
fasern erwarten müßten, macht sich eine bis zur Verfilzung gesteigerte Über- 
schußproduktion derselben geltend. Ich habe mein Material daraufhin durch- 
gesehen, bei welchen pathologischen Prozessen derartige Markfaservermehrungen 
vorkommen und dabei festgestellt, daf) sie als Begleiterscheinung ganz ver- 
schiedenartiger Prozesse auftreten kónnen. Am häufigsten begegnet man ihnen 
in Gestalt der Plaques fibromyéliniques in der Grofhirnrinde. In Überein- 
stimmung mit Frau Vogt halte sich diese für eine dem Status marmoratus äqui- 
valente Erscheinung, wofür sich aus meinen Beobachtungen neue Anhalts- 
punkte ergeben. Für die vergleichende histopathologische Betrachtung sind 
sic cin günstigeres Objekt als der Status marmoratus, weil sich an ihnen ver- 
schiedene Entwicklungsphasen verfolgen und damit auch die allgemeinen Be- 
dingungen für ihr Zustandekommen besser erkennen lassen. Bei meiner Unter- 
suchung kam es mir besonders darauf an, die gemeinschaftlichen Eigenschaften 
der sogenannten Grundsubstanz in den verschiedenen Formen dieser Herde 
aufzudecken, denn ich hatte den Eindruck gewonnen, daf man auf diesem 
Wege am chesten einen Einblick in die Genese der Markfaserfilze erlangen 
kann. 

Zunächst móchte ich einen Fall von Status marmoratus beschreiben, der 
ähnlich wie der Scholzsche Fall in der frühen Kindheit entstanden ist, sich 
aber durch die fast einseitige Lokalisation der Veränderung von jenem unter: 
scheidet. Auch bei den übrigen bisher publizierten Fállen war die Lokalisation 
cine symmetrische. Außerdem darf er deswegen cin besonderes Interesse be- 
anspruchen, weil er einen dem Status marmoratus des Striatums fast identischen 
Rindenbefund aufweist. 


Es handelt sich um einen achtjährigen idiotischen Knaben. Über den Krank- 
heitsverlauf ist nicht viel Sicheres zu erfahren. So viel scheint aber fest zu stehen, 
daB das Kind kurze Zeit nach der Geburt fieberhaft erkrankt gewesen ist und seitdem 
einen fast vollkommenen Stillstand erfahren hat. Bei seiner Aufnahme in die Branden- 
burgische Heilanstalt in Lübben war es 5 Jahr alt, machte seinem Aussehen nach aber 
einen jüngeren Eindruck. Aus dem damaligen Status seien folgende Punkte hervor- 
gehoben: 

Kleiner Hirnschádel, Kopfumfang 46 cm. Leichter Strabismus convergens. Die 
Pupillen sind gleichweit und von mittlerer Grófe. Der Facialis wird auf beiden 
Seiten gleichmäßig inerviert. Es bestehen keine Schluckstörungen. 

Das Kind kann nicht laufen. Es liegt dauernd mit ziemlich nah an den Leib 
gezognen Beinen im Bett, wobei die Zehen in plantarer Flexionsstellung verharren. 
Die Arme werden in den Ellbogengelenken gebeugt gehalten. Die Finger sind, be- 
sonders an der linken Hand, dauernd in die Handfläche eingeschlagen. In Rücken- 
lage kann das Kind mit beiden Beinen Bewegungen von geringer Exkursion machen, 
die aber einen ataktischen, leicht athetoiden Charakter gezeigt haben sollen. In beiden 
Beinen bestanden in allen Muskelgruppen starke Spasmen. In den Armen war die 
Spastizität weniger ausgeprägt, und zwar im rechten noch weniger als im linken. Mit 
der rechten Hand konnte es auch etwas zufassen, wáhrend es die linke überhaupt nicht 
zu Greifbewegungen verwandte. In dem geláhmten linken Arm sollen häufig starke 
vrobschlägige Zitterbewegungen aufgetreten sein. Die Steifigkeit erstreckte sich auch 
auf die Rücken- und Halsmuskulatur. Die Sehnenreflexe waren lebhaft. Über das 
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Vorhandensein von klonusartiger Steigerung und über das Verhalten der Babinski- 
schen Zehenreflexe berichtet die Krankengeschichte nichts. 


In psychischer Hinsicht machte es einen bléden Eindruck, zeigte aber ein gewisse 
Aufmerksamkeit, wenn man es anruft, und fangt zu schreien an, wenn das Essen ge- 
bracht wird. Die sprachliche Ausdrucksfahigkeit ist gleich Null. Es muß, da es unrein 
ist, vollstandig besorgt werden. 


An diesem Zustand änderte sich während des Aufenthaltes im Hospital so gut 
wie nichts. Es ging im Alter von fast 8 Jahren an einer Bronchopneumonie zugrunde. 


Bei der Obduktion betrug der knócherne Schädelumfang 45 cm. Gehirngewicht: 
745 .ع‎ Die Innenflache der Dura mater ist über beiden Parietal- und Okzipitallappen 
durch fibrése Auflagerungen verdickt. 


Die rechte Hemisphäre ist kleiner als die linke. An der lateralen Fläche des 
rechten Okzipitallappens befindet sich eine seichte Einsenkung von etwa 4 cm Durch- 
messer. In ihrem Bereich sind die Windungen außerordentlich verschmälert und an 
ihrer Oberfläche leicht gerunzelt. Das Rindengewebe ist hier von lederartiger Derb- 
heit. Auf dem Querschnitt ist die Rinde bis auf einen kaum 2 mm breiten Saum 
reduziert. Auch die Markkegel der entsprechenden Windungen sind stark verschmälert 
und von der Rindensubstanz nur schwer abzugrenzen. Das Gewebe hat hier voll- 
kommen die Beschaífenheit einer alten enzephalitischen Narbe, welche stellenweise 
bis tief in das Zentrum semiovale reicht. Beim Auseinanderziehen der beiden Hemi- 
sphären sieht man, daB auch an der medialen Fläche der rechten Hemisphäre die 
Windungen im Gebiet des Praecuneus, des Parazentralláppchens und des Gyrus cinguli 
von ähnlich derber Beschaffenheit sind wie an der lateralen Oberfläche. In etwas ge- 
milderter Form greift die Veránderung auch noch auf den hinteren Teil der medialen 
Oberfláche von F. I über. | 

Auch die linke Hemisphäre erweist sich bei näherer Betrachtung nicht intakt. 
Hier ist mit fast symmetrischer Lokalisation gegenüber der rechten Seite im Über- 
gangsgebiet vom Parietal- zum Okzipitallappen an der medialen und lateralen Ober- 
fläche eine Verschmälerung der Windungen mit Verdichtung des Gewebes zu kon- 
statieren. Die Veränderungen erreichen aber hier nicht denselben Grad wie auf der 
rechten Seite und greifen nicht ganz so tief auf das Centrum semiovale über wie dort. 


An einer Reihe von Frontalschnitten durch das bereits formolfixierte Organ 
wird festgestellt, daB im rechten Putamen und im rechten Nucleus caudatus ein aus- 
gesprochener Status marmoratus besteht. Die marmorierte, durch das Vorhanden- 
sein atypischer Markfaserkonvolute hervorgebrachte Zeichnung dieser Grisea ist in 
ihrer ganzen Langenausdehnung fast die gleiche. Im Putamen ist die dorsale Partie, 
wie es der Regel entspricht, besonders deutlich gefleckt. Dabei ist keine erhebliche 
raumliche Verminderung — weder im Volumen des Schwanzkerns noch im Putamen 
— zu verzeichnen. Der Seitenventrikel ist über dem Nucleus caudatus nur wenig er- 
weitert. 

Auch das linke Putamen weist an seiner dorsalen Partie im Gebiete seiner größten 
Entfaltung eine leicht marmorierte Zeichnung auf. An den Thalami und den Kernen 
der Regio hypothalamica fällt bei der makroskopischen Untersuchung nichts be- 
sonderes auf. Dagegen ist auf dem Querschnitt eine deutliche Differenz der Hirn- 
schenkelfüBe zu konstatieren. Hier besitzt der der kleineren Hemisphäre zugehórige 
rechte etwa nur zwei Drittel des Flácheninhaltes von demjenigen der linken Seite. 
Die Flächenreduktion erstreckt sich ziemlich gleichmäßig auf alle Teile des Fußes. 
Eine ähnliche Volumendifferenz macht sich in der Langsfaserung des Brückenfußes be- 
merkbar, und auch in der Medulla oblongata ist die Verkleinerung der rechten Pyra- 
mide gegenüber der linken ohne weiteres erkennbar. 

Bei der Darstellung der mikroskopischen Befunde beginnen wir am besten 
mit dem Striatum. Den charakteristischsten Befund liefern die Markscheiden- 
präparate. 
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Abb. 1 auf Tafel 61 zeigt das rechte Putamen mit der benachbarten inneren 
Kapsel und dem angrenzenden Palladium. In seiner dorsalen und lateralen Partie ist 
das atypische Markfasergeflecht des Status marmoratus in ganz pragnanter Weise 
ausgeprägt. Bald hat es die Gestalt von Streifen, bald von unregelmäßig gestalteten 
Flecken, die durch bald schmälere, bald breitere Briicken miteinander in Verbindung 
stehen. Zwischen den Flecken und Streifen liegen überall wohlerhaltene Inseln von 
der gewóhnlichen Beschaffenheit des striären Graus, wodurch ja das Gewebe die 
scheckige — oder besser — marmorierte Zeichnung erhält. Sieht man sich die zwischen 
den Streifen gelegenen grauen Inseln genauer an, so erkennt man, daB sie einen etwas 
dunkleren Ton als die übrige striáre Substanz aufweisen. Das rührt daher, daB ein 
geringes Plus von gleichmäßig verteilten Markfäserchen gegenüber dem normalen Ge- 
webe auch in ihnen noch vorhanden ist. Die quer und schrág getroffenen normalen 
striopallidären Faserbündel heben sich durch ihren weit dunkleren Farbton von den 
atypischen Markflecken und Streifen deutlich ab. Man erkennt auch leicht, daß sie 
da, wo sie den Bereich der Markflecken passieren, sich nicht in der Substanz der 
Flecken verlieren, sondern sich wegen ihrer dunkleren Fárbung als scharf begrenzte 
Bündel von jenen abheben. 

Das Nissl-Präparat zeigt, daB im Bereich der Markflecken die Ganglienzellen 
auBerordentlich spärlich sind. Man begegnet wohl vereinzelten Exemplaren beider 
Typen, im allgemeinen enthált das Práparat aber an denjenigen Stellen, welche den 
Markflecken entsprechen, nur Gliakerne von der kleinen, dunklen lvmphozytenáhn- 
lichen Art. 

Für die Gliafárbung wurde neben dem Verfahren von Held-Bielschowsky 
im vorliegenden Falle die Holzersche Methode viel angewandt. 

Abb. 3 auf Tafel 6r stellt die photographische Reproduktion eines Holzer- 
práparates dar. Der Schnitt ist demjenigen, an welchem der Markscheidenbefund 
geschildert wurde, nahe benachbart. Man sieht auf den ersten Blick, daß das Glia- 
und Markscheidenbild sich vollkommen decken. Wo die Markflecken liegen, da be- 
finden sich auch im Gliapráparat ganz analog geformte Flecken und Streifen. Der 
Status marmoratus präsentiert sich also im Gliabilde in ganz identischer Form und mit 
ähnlicher Deutlichkeit wie im Markscheidenpráparat, nur zeigen hier die Flecke eine 
etwa weniger gesättigte Tinktion. Die striopallidären Faserbündel heben sich aber 
da, wo sie die Substanz der Flecke passieren, als helle rundliche Gebilde ab. Bei 
der Betrachtung mit stärkerer Vergrößerung sieht man, daß die Substanz der Flecke 
aus einem filzartigen Geflecht feinster, eng miteinander verwobener Gliafäserchen 
besteht, in welches zahlreiche Gliakerne eingestreut sind. Die Kerne gehören vorwiegend 
der kleinen chromatinreichen Art an. Große, atypische Gliakernformen wurden voll- 
kommen vermißt. Auch Astrozytenformen mit langen, bündelförmigen Ausläufern 
fehlten gänzlich. Dagegen wurde an manchen Kernen ein Zellkörper in Form eines 
zarten Plasmasaumes gefunden, an dessen Randzone man die Abscheidung zarter 
Fäserchen verfolgen konnte. Diese Zellen sind natürlich als Faserbildner aufzufassen, 
sie unterscheiden sich aber von den gewöhnlichen pathologischen Typen durch die 
Zartheit ihrer Plasmastruktur und das besonders feine Kaliber der sie umrandenden 
Fäserchen. Bemerkenswert ist auch ein Unterschied zwischen den Holzerpräparaten, 
welche die Gliafasern fast elektiv zur Darstellung bringen, und denjenigen Gliafärbungen, 
bei denen die plasmatischen Strukturen der Glia besser hervortreten. Während man 
nämlich am Holzerpräparat den Eindruck gewinnt, als ob die Substanz der Flecke 
ausschließlich von faserigen Elementen gebildet wird, sieht man an jenen, daß ein 
nicht unbeträchtlicher Teil der normalen plasmatisch-synzytialen Grundsubstanz des 
Striatums erhalten geblieben ist. Die Fäserchen liegen nicht als ‚nackte‘ Gebilde 
im Gewebe, sondern sind in eine Plasmamasse eingebettet, die sie auch Stellen der 
stärksten Verdichtung nicht verläßt. Zu erwähnen wäre noch, daß die im Bereich des 
Status marmoratus zwischen den Flecken liegenden grauen Inseln im Holzerpräparat 
einen zwar spärlichen, aber gegenüber der Norm doch deutlich vermehrten Gehalt an 
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Gliafäserchen aufweisen. Das normale Putamen besitzt ja — abgesehen von den 
striopallidären Bündeln — so gut wie nichts von faseriger Glia, und deswegen ist das 
Vorkommen von faserigen Elementen an Stellen reiner grauer Substanz hier immer 
als ein pathologisches Zeichen zu bewerten. 

Silberpräparate nach Bielschowsky ergänzen die mitgeteilten Befunde nach 
folgender Richtung. Man sieht, daB die Zahl und Dichtigkeit der Achsenzylinder in 
den Flecken des Status marmoratus sich ebenso verhält wie diejenige der Markfäserchen 
in den Markscheidenbildern. Daraus geht hervor, daB wohl der gesamte Bestand an 
Leitungselementen myelinhaltig geworden ist. Ein Unterschied gegenüber den Mark- 
scheidenpráparaten besteht nur darin, 088 man neben der überwiegenden Menge der 
feinkalibrigen Elemente auch gróbere Achsenzylinder entdeckt, welche zuweilen dicho- 
tomische Verästelungen aufweisen. Bei der Betrachtung mit dem bloBen Auge und mit 
schwachen Vergrößerungen hat aber das Silberbild ein viel weniger markantes Ge- 
präge als das entsprechende Markscheidenpräparat, weil sich die Substanz der Flecke 
von den zwischen ihnen gelegenen grauen Inseln kaum abhebt. Der Grund dafür liegt 
darin, daB diese grauen Inseln im Silberpräparat, ganz ebenso wie das normale Grau 
des Striatums, ein dichtes Geflecht feiner Achsenzylinder enthált, die in ihrer Gesamt- 
heit dem Gewebe einen ähnlichen Farbton verleihen, wie ihn die Flecke besitzen. 
Bemerkenswert ist ferner, daB man an dunkler gefärbten Silberpráparaten auch das 
zarte Reticulum der gliósen Grundsubstanz erkennt, welches bei den Gliafárbungen 
bereits geschildert wurde. 

Das Kapillargerüst im Bereich der Flecke ist vermehrt, und die Kapillarwände 
selbst sind zum größten Teil mäßig verdickt. Eine Vermehrung von Abbaufett wurde 
gegenüber dem normalen Striatum weder in den Flecken noch in den zwischen ihnen 
gelegenen grauen Inseln konstatiert. In den adventitiellen Lymphräumen größerer 
Gefäße fanden sich wohl hier und da Fettkórnchenzellen, aber in nicht größerer Zahl 
als man sie hier auch unter ganz normalen Verhältnissen antrifft. 

Der Nucleus caudatus entsprach in seiner histologischen Struktur vollkommen 
dem Bilde des marmorierten Putamenanteils. Zu erwähnen wäre nur, daß der unter 
den Ependymepithelien gelegene faserhaltige Gliastreifen im allgemeinen etwas ver- 
breitert und gegenüber der Norm auch verdichtet erschien. AuBerdem wurden in 
der ihm benachbarten Parenchymzone mehr freie Gliafáserchen beobachtet, als man 
sewöhnlich antrifft. 

Das Pallidum erwies sich auf beiden Seiten im wesentlichen als normal. Nur in 
seinem AuBengliede war der Gehalt an feineren Markfasern etwas vermindert, was auf 
einen mäßigen Ausfall der ihm aus dem Striatum zufließenden Markfasern hindeutet. 

Der Thalamus opticus und die Zentren der Regio hypothalamica boten keine 
nennenswerten Abweichungen vom normalen Bilde. Auch die Linsenkernschlinge und 
die Forelschen H-Biindel waren regelrecht ausgebildet. 

Von besonderem Interesse ist im vorliegenden Fall der Narbenbereich der 
Hirnrinde und seine nähere Nachbarschaft. Am Grunde der erwähnten dellenartigen 
Vertiefung an der lateralen Oberfläche bietet das Rindengewebe an beiden Hemisphären 
das Bild einer fast parenchymfreien gliösen Narbe. Die Substanz der Narbe läßt sich 
kurz als ein dichter Gliafilz charakterisieren, dessen Fasern regellos miteinander ver- 
webt sind. Eine gewisse Dichtigkeitsdifferenz besteht insofern, als die äußere Deck- 
schicht und das Gebiet der tiefen Rindenschichten noch faserreicher als der dazwischen 
gelegene Streifen ist, welcher annähernd der Lamina pyramidalis und granularis interna 
Brodmanns entspricht. An dem Gros der Gliafasern läßt sich die Zugehörigkeit zu 
ihren Bildungszellen nicht mehr nachweisen. Aber vereinzelt begegnet man doch noch 
großen Astrozytenformen mit langen Fortsätzen, in deren Substanz die Gliafasern 
bündelförmig angeordnet sind. Der Gehalt dieses Narbengebietes an Gliakernen ist 
ein relativ geringer, und die beiden Kernarten der Glia sind mit ziemlich gleichmäßiger 
Verteilung vertreten. Die Beteiligung des Mesenchyms an der Narbenbildung ist eine 
relativ geringe. Nur an den Orten der stärksten Verödung findet man eine Vermehrung 
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der GefäBe, und ein Flechtwerk gróberer Bindegewebsbalken, welches sich zwischen den 
Gefäßen ausspannt. Zysten, welche auf eine vollkommene Einschmelzung des ur- 
sprünglich vorhanden gewesenen Rindengewebes hinwiesen, wurden nur an wenigen 
Stellen gefunden. ላክ diesen Stellen der stárksten Erkrankung waren die Ganglien- 
zellen fast völlig verschwunden, nur in der Nachbarschaft der gleichfalls stark ver- 
narbten Markkegel waren einzelne stark geschrumpfte Exemplare sichtbar. Auch von 
den Radien und dem interradiáren Geflecht der Markfasern sind kaum noch Spuren zu 
entdecken. Von diesem zentralen Fokus der Erkrankung klingen die Veränderungen 
nach allen Seiten hin allmáhlich ab, wobei es allerdings noch hier und da zu stárkeren 
Schwankungen kommt. — Von besonderm Interesse sind die Befunde im Übergangs- 
gebiet zur normalen Rinde. Hier findet man nämlich Stellen, welche als vollkommener 
Abklatsch des Status marmoratus gelten kónnen, wie wir ihn im Striatum angetroffen 
haben. 

Abb. 1 auf Tafel 62 zeigt eine derartige Stelle aus dem Bereich des oberen 
Scheitelläppchens. Hier haben wir ein Markscheidenpráparat von drei Windungen auf 
dem Querschnitt vor uns. Die im Gesichtsfeld am weitesten nach unten gelegene, 
mit À bezeichnete Windung ist die am schwersten betroffene. Nur ihr Kuppengebiet 
läßt etwas von der normalen Rindenstruktur erkennen. Auf beiden nach den Furchen 
hinsehenden Seiten sind dagegen Rinde und Markkegel zu einer fast gleichmaBig tin- 
gierten dunklen Masse vereinigt. Von der grauen Rindensubstanz sind nur einige, 
hier als helle Flecke hervortretende Inseln erhalten geblieben, welche gegenüber der 
Umgebung scharf abgegrenzt erscheinen. Auch in der Kuppenpartie ist von der nor- 
malen Myeloarchitektonik so gut wie nichts erkennbar; immerhin ist hier aber die 
Substanz der Rinde von derjenigen des Markkegels deutlich abgegrenzt. 

Die anschlieBende Windung B nähert sich an der mit B, bezeichneten Stelle be- 
reits dem Bilde des Status marmoratus. Die nach dem Mark hin unscharf begrenzte 
Rinde ist durch eine größere Zahl von breiteren und schmäleren Markfaserstreifen in 
inselförmige Areale aufgeteilt. An einzelnen Stellen verschmelzen diese Streifen zu 
breiteren Flecken und fast immer läßt sicls an ihnen die Tendenz erkennen, in radiärer 
Richtung die ganze Breite der hier allerdings noch erheblich verschmálerten Rinde zu 
durchqueren. Im Zellbilde sind die Markfaserflecken fast vollkommen frei von 
Ganglienzellen. In den zwischen ihnen gelegenen Inseln ist dagegen ein mehr oder 
minder reichlicher Gehalt an Ganglienzellen nachweisbar. Dabei machen sich schon 
die Anklánge an die zytoarchitektonische Schichtengliederung bemerkbar. Es läßt 
sich dabei der Nachweis führen, 180 zuerst die Elemente aus der Lamina granularis 
externa und aus der äußeren Lamina pyramidalis auftauchen, während von den Pyra- 
miden der Innenzone der Lamina pyramidalis zunächst nur selten ein Exemplar 
hervortritt. Hier und da sieht man auch in den dem Markkegel benachbarten Inseln 
eine Gruppe dicht beieinander liegender grôBerer Ganglienzellen, welche ihrer Lokali- 
sation und Form nach auf die Zugehórigkeit zur 5. und 6. Schicht hinweisen. Auch 
im Bereich des Markkegels selbst tauchen Gruppen versprengter Zellen auf, welche mit 
denjenigen der tiefen Schichten morphologisch übereinstimmen. 

Im Gebiete von B, ist die Rinde wesentlich verbreitert. Die Abgrenzung gegen- 
über dem Markkegel erfolgt zwar nicht in Form einer gleichmäßig fortlaufenden 
Bogenlinie, sondern in Gestalt einer Wellenlinie mit zahlreichen Einsenkungen; die 
Schichtengliederung der Rindensubstanz ist hier aber viel besser ausgeprägt als vorher. 
Immerhin ist auch hier der Ganglienzellausfall noch ein recht beträchtlicher ; am stärksten 
macht er sich im Innenteil der Lamina pyramidalis und in den tiefen Schichten be- 
merkbar. 

An der mit B, bezeichneten Stelle ist der Status marmoratus zu vollkommener 
Ausbildung gelangt. Hier liegt im Bereich der tiefen Schichten eine kleine Zyste, in 
deren Lumen sich Reste von Gefäßen und netzartig angeordnete Bindegewebsbälkchen 
finden. Sie wird von einem Markfaserstreifen umrahmt, und in ihrer weiteren Um- 
webung ist die graue Substanz in zahlreiche kleine Inseln aufgeteilt, welche sämtlich 
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von Markfaserkapseln umsäumt werden. Dadurch, daB diese Kapseln überall durch 
Markfaserbriicken verbunden sind, wird das Bild des Status marmoratus ein voll- 
kommenes. Ein geringer Unterschied gegenüber dem Status marmoratus des Striatums 
besteht nur darin, daß hier die Flächenausdehnung der grauen Inseln in weiteren 
Grenzen schwankt als dort. Das zytoarchitektonische Bild dieser Gegend ist natür- 
lich ein ganz atypisches. Auch hier fehlen die Ganglienzellen an denjenigen Stellen, 
wo die Markíaserstreifen liegen so gut wie vollkommen. In den grauen Inseln sind 
überall reichlich Ganglienzellen nachweisbar; es läßt sich im allgemeinen sagen, daß 
die nach der Oberfláche des Gyrus hin gelegenen vorwiegend Elemente aus den 
oberflächlichen Schichten und die dem Markkegel benachbarten solche aus den tiefen 
Schichten enthalten. Es kommen jedoch von dieser Regel zahlreiche Ausnahmen vor, 
welche darauf hindeuten, daB wenigstens an einzelnen Stellen eine weitgehende Ver- 
schiebung der Schichten gegeneinander stattgefunden haben muß. In der Tiefe der 
an der linken Seite des Gyrus B gelegenen Furche ist die Rinde wieder zu einem 
schmalen, fast ausschlieBlich von Markíasern besetzten Streifen reduziert. 

Im Übergangsgebiet nach dem Gyrus C verbreitert sich dann die Rinde rasch. 
Sie nimmt eine ähnliche Struktur an, wie wir es in B, gesehen haben. Besonders be- 
achtenswert sind in dem Gyrus C einzelne die ganze Rinde vom Markkegel bis zum 
Stratum zonale fast geradlinig durchquerende Markfaserstreifen, welche, wenn sie nicht 
diesem eigenartigen Komplex angehórten, sondern isoliert vorhanden wären, mit den 
„Plaques fibromyéliniques Cécile Vogts identifiziert werden müßten. 

Abb. 3 auf Tafel 62 ist die photographische Reproduktion eines H olzerschen 
Gliapráparates, welches dem eben beschriebenen Markscheidenpráparate unmittelbar 
benachbart ist. Das läßt sich an der groben Konfiguration der Windungen leicht kon- 
trolieren. Auch hier ist der Status marmoratus ohne weiteres kenntlich, und es bedarf 
keiner langen Beweisführung, daB die atypischen Markfaserkomplexe sich mit ganz 
analog geformten Verdichtungsstreifen der Glia decken. Was im Markfaserpräparat 
dunkel gefárbt ist, trágt auch im Gliapräparat einen dunklen Farbton, nur ist hier bei 
dieser Art der Reproduktion das Gliabild nicht ganz so kontrastreich. Die Gliafárbung 
ist ja auch an sich eine viel zartere. In seinem feineren histologischen Verhalten 
gleicht das Gliabild vollkommen demjenigen des marmorierten Striatums. Wo die 
Markflecken liegen haben wir einen außerordentlich feinfaserigen Gliafilz. Aber auch 
hier láüt sich — von wenigen Stellen abgesehen — der Nachweis führen, daf die 
gliogene plasmatische Grundsubstanz im Bereich der Flecke partiell erhalten ge- 
blieben ist. Das gilt auch von denjenigen Stellen, welche mit den die ganze Rinden- 
breite durchquerenden Markfaserstreifen korrespondieren, und ebenso für die in der 
Tiefe der Furchen gelegenen Gebiete, die im Weigertpräparat fast vollkommen ge- 
schwärzt erscheinen. Gerade an diesen Stellen kontrastiert aber das Gliapräparat 
gegenüber dem Markscheidenpräparat. Man müfite hier in Anbetracht der aufer- 
ordentlichen Verschmálerung der Rinde eigentlich eine viel dunklere Fárbung im 
Gliapráparat erwarten. Aus der Tatsache, daB dies nicht der Fall ist, läBt sich schon 
entnehmen, daß eine sehr derbe Verfilzung der hier vorhandenen Gliafasern nicht 
stattgefunden haben kann, sondern daf ein erheblicher Teil der gliósen Grundsubstanz 
erhalten geblieben sein muB. 


Aus den mitgeteilten Befunden geht hervor, daf der Status marmoratus 
des Striatums im vorliegenden Fall nur eine Teilerscheinung ausgedehnter Ver- 
änderungen in den Großhirnhemisphären ist. Große Rinden- und Markgebiete sind 
auf beiden Seiten im Zustand schwerer Vernarbung. Dabei ist die rechte Seite 
mehr als die linke betroffen, was sich schon bei der Sektion an der Asymmetric 
der Hemispháren bemerkbar machte. Wir kónnen nach der — allerdings nur 
dürftigen — Anamnese und den anatomischen Befunden die Veránderungen nur 
als Resterscheinung eines destruktiven in früher Kindheit abgelaufenen Pro- 
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zesses deuten, dessen Hauptangriffspunkt zirkumskripte Stellen beider Parietal- 
lappen gebildet hatten, und der mit allmáhlich abklingender Intensität in das 
benachbarte Gewebe vorgedrungen war. Sichere histologische Kennzeichen 
für die Art der ursprünglichen Schádigung sind nicht mehr vorhanden und bei 
dem Alter der Veránderungen kaum noch zu erwarten. Aber der Gesamt- 
komplex der Erscheinungen rechtfertigt die Annahme, daf) eine entzündliche 
Noxe den Parenchymverlust veranlaBt hat, und daf) dieser durch eine stellen- 
weise sehr faserrciche, in diesem Umfange nur vom infantilen Gehirn produzier- 
bare Glianarbe gedeckt worden ist. Mesodermale Reaktionserscheinungen, dic 
bei ähnlichen Einwirkungen im späteren Leben gegenüber den gliogenen über- 
wiegen kónnen, fehlen fast gänzlich. Durch das Übergreifen des Prozesses auf 
das Hemisphárenmark ist die motorische Projektionsfaserung, wie sich aus den 
sekundären  Degenerationserscheinungen ergibt, in Mitleidenschaft gezogen 
worden. Dabei hat die rechte Pyramide mehr als die linke an Fasern eingebüßt. 
Aus dieser Tatsache erklärt sich das starke Zurücktreten striärer Hyperkinesen 
im klinischen Bilde, die man nach dem Befunde der Striata eigentlich erwarten 
mußte. Denn wenn auch die Krankengeschichte von ataktischen, leicht athe- 
toiden Bewegungen der fast völlig gelähmten Beine und von grobschlägigen 
Zitterbewegungen des linken Armes berichtet, die man auf den beiderseitigen 
Status marmoratus beziehen kann, so sind diese Störungen der Motilität eben 
doch nur angedeutet und offenbar durch die Läsion der Pyramidenbahnen and 
der bezeichneten Rindengebiete sehr verdeckt. 

Bezüglich seiner histologischen Eigenschaften stimmt der Status marmo- 
ratus der Striata im allgemeinen mit den Beschreibungen überein, die C. und 
O. Vogt und Scholz bei ihren Fällen gegeben haben. Die Ganglienzellen sind 
im Nucleus caudatus und im dorsalen Teil der Putamina inselförmig ausgespart 
und durch einen mäßig kernreichen Gliafilz ersetzt, in dem sich massenhaft feine 
Nervenfäserchen befinden. Gegenüber der Beobachtung von Scholz besteht 
vielleicht ein gewisser Unterschied darin, daß das Gros der Gliafäserchen im 
Bereich der Flecke von außerordentlicher Zartheit ist. Große Astrozytenformen 
mit langen bündelförmigen Fortsätzen fehlen fast vollkommen. Als bemerkens- 
werte Eigentümlichkeit des Gliabildes ist ferner die gleichmäßige Verteilung 
und die niemals extreme Grade erreichende Dichtigkeit der Gliafasern hervor- 
zuheben. Als Grund kann die Tatsache gelten, daß überall noch Reste der 
Grundsubstanz bestehen geblieben sind. Das gliogene Plasmasynzytium ist 
also im Bereich der Flecke nicht vollkommen zerstört worden. Es läßt sich bei 
geeigneter Färbung als zartes Reticulum erkennen, welches sowohl die fasrigen 
Gliaelemente wie die atypischen Markfäserchen umschließt. 

In den erkrankten Rindengebieten ist die Beschaffenheit der Narbe bei 
weitem nicht so gleichartig. Hier finden sich derb verfilzte Stellen mit groben 
Gliafasern neben solchen, wo die fasrigen Elemente der Glia wohl noch erheblich 
vermehrt sind aber räumlich gegenüber der plasmatischen Grundsubstanz stark 
zurücktreten. Ja man findet häufig mitten im Narbengebiete mehr oder minder 
scharf begrenzte Inseln, wo die Sklerose kaum noch angedeutet ist. Von be- 
sonderer Wichtigkeit ist dann weiter die Tatsache, daß innerhalb des erkrankten 
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Arcals an einer Stelle das Rindengewebe eine Struktur aufwcist, welche bis in 
die Einzelheiten mit dem Status marmoratus des Striatums übereinstimmt. 
Das ist cin Befund von prinzipieller Wichtigkeit, denn er lehrt uns, daß auch 
das kortikale Gewebe dieser Umgestaltung zugänglich ist. Hier wie dort handelt 
es sich um cine eigenartige Narbenformation. Sie unterscheidet sich von der 
Struktur alter Narben, wie wir ihnen nach abgelaufenen enzephalitischen Pro- 
zessen in der Regel begegnen, durch die streifen- und fleckfórmige Anordnung 
der Gliafaserzüge bzw. durch die Einsprengung relativ intakter Gewebsinseln 
in das Narbenareal. Dazu kommen noch gewisse histologische Eigenschaften, 
für deren wichtigste ich das Persistieren eines Teiles der plasmatischen Grund- 
substanz halte. Wer die Dinge vorurteilslos betrachtet, wird wohl kaum auf 
den Gedanken kommen, daß im vorliegenden Fall der Status marmoratus in der 
Rinde und im Striatum genetisch auf eine andere Grundlage als das gewöhnliche 
Narbengewebe zu stellen ist. Die Tatsache, daß auf der Seite der ausgedehnteren 
Mantelnarbe auch der Status marmoratus des Striatums deutlicher ausgeprägt 
ist, braucht in dieser Hinsicht kaum als Beweismittel herangezogen werden. 
Die vorhandenen Unterschiede lassen sich, wie Frau Vogt bereits angedeutet 
hat, zwanglos als Intensitätsschwankungen in der Wirkung des schädigenden 
Faktors erklären. Da, wo es zur Bildung eines Status marmoratus gekommen 
ist, war in der Entwicklungsphase der Veranderungen die Wirksamkeit der ۵ 
erheblich abgeschwächt. Sie hat zwar noch einen streifenfórmig angeordneten 
Untergang der Ganglienzellen herbeigeführt, aber andere Gewebsteile wie dic plas- 
matische Glia und die Nervenfasern, soweit sie nicht aus den zerstörten Ganglien- 
zellen entsprangen, zu einem beträchtlichen Teil intakt gelassen. — So geht aus 
diesem Fall fast noch einwandsfreier als aus dem Scholzschen hervor, daß 
der Status marmoratus des Striatums den Abschluß eines im postfötalen Leben 
durch exogene Schädlichkeiten zustande kommenden Prozesses bilden kann. 
Ich sage ausdrücklich ‚kann‘, weil andere Entstehungsmóglichkeiten, wie wir 
noch sehen werden, keinesfalls auszuschließen sind. 

Von den Rindenveránderungen des vorliegenden Falles ist noch dic 
Mannigfaltigkeit der Markfaserbesetzung innerhalb des Narbengebietes hervor- 
zuheben. Wir finden in ihm ganz verödete Strecken, wo im Weigertpräparat 
leitende Elemente vollkommen fehlen. Das korrespondierende Silberpräparat 
zeigt zwar an solchen Stellen häufig noch marklose Achsenzylinder, aber auch 
diese sind hier äußerst spärlich verteilt. Dann gibt es stark verschmalertc 
Rindenstreifen, die von einem dichten, regellos angeordneten Markfasergeflecht 
von der pialen Oberfläche bis zum Markkcegel erfüllt sind. Ferner Gebicte, wo der 
nur wenig verschmälerte Cortex in seiner ganzen Breite das Gepräge des Status 
marmoratus angenommen hat. Und schließlich trifft man isolierte, die Rinde 
senkrecht oder schräg durchquerende Markfaserbündel, die in ihrem Ausschen 
den Plaques fibromyeliniques Cecile Vogts vollkommen gleichen. Werden 
Stellen der letztgenannten Art mit elektiven Gliafärbungen behandelt, dann 
sieht man sofort, daß hier die Markfäserchen auf einem narbigen Boden ۰ 
In seiner feineren Beschaffenheit stimmt das Narbengewbe hier vollkommen mit 
den Streifen und Flecken des Status marmoratus überein. Es enthält relativ 
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wenig proliferierte Kerne, ein geringes Plus an kapillaren Gefäßen, sehr zarte, 
vorwiegend parallel angeordnete Gliafäserchen und ein zartes Maschenwerk 
aus plasmatischer Grundsubstanz, von dessen Bälkchen sowohl die gliösen wie 
die nervösen Faserelemente eingchüllt werden. Häufig sind diese Plaques, wie 
es C. u. O. Vogt bereits beschrieben und abgebildet haben, durch kleine 
trichterförmige Einziehungen an der Oberfläche der betreffenden Windung 
markiert. Dadurch kommt eine Substanzverminderung zum Ausdruck, die das 
Rindengewcbe an diesen Punkten gegenüber der Nachbarschaft crlitten hat. 
Im vorliegenden Fall manifestiert sie sich auch darin, daß Ganglienzellen im 
Verlauf der Plaques fast gänzlich fehlen und die Grundsubstanz, obgleich sich 
von ihr noch deutliche Reste nachweisen lassen, eine oft schon beträchtliche 
Finbuße erfahren hat. 

Ich möchte auf alle feinen Differenzen, die sich in der Struktur der 
Plaques an verschiedenen Stellen diese Gehirns noch erkennen lassen, nicht 
näher eingehen. Uns interessiert hier hauptsächlich die Tatsache, daß aus 
den örtlichen Beziehungen und aus den histologischen Eigenschaften ihr gene- 
tischer Zusammenhang mit dem Status marmoratus sicher hervorgeht. An der 
Richtigkeit der von Frau Vogt aufgestellten These, daß es sich bei beiden um 
äquivalente Bildungen handelt, kann nach den hier mitgeteilten Befunden nicht 
gezweifelt werden. 

Die Plaques fibromyéliniques lassen sich nun unter ganz verschiedenartigen 
Verhältnissen nachweisen. Zunächst kommen sie in normalen Gehirnen gar 
nicht selten vor. C. und O. Vogt meinen sogar, daß es wohl kaum ein normales 
menschliches Gehirn gebe, welches dieser Plaques vollständig entbehre. Auch 
in der Affenhirnrinde sind sie von ihnen gefunden worden. Im normalen Cortex 
sollen sie aber niemals so zahlreich auftreten, daß sie zu irgendwelchen Aus- 
fallserscheinungen während des Lebens führen. In ihrer großen Arbeit ,, Zur 
Lehre der Erkrankungen des striären Systems“ geben die genannten Autoren 
einige vortreffliche Abbildungen von derartigen Flecken in sonst normalem 
Rindengewebe. Aus diesen und ihrer Beschreibung geht hervor, daß sie in allen 
Schichten auftreten können und gar nicht selten mehrere benachbarte Schichten 
durchqueren. Daß an der Stelle ihres Vorkommens das myeloarchitektonische 
Bild etwas verändert sein muß, liegt auf der Hand. Gar nicht selten sind aber 
auch in ihrer Nachbarschaft Abweichungen in der Anordnung der kortikalen 
Markfaserbündel nachweisbar. So sieht man, wenn die Flecken in der dritten 
und vierten Schicht auftreten, gar nicht selten eine weitgehende Lichtung der 
Radien in den anschließenden tieferen Schichten. Reichen die Flecke bis zur 
Außenrinde, dann ist die Oberfläche an der entsprechenden Stelle meist dellen- 
förmig eingezogen. Im Nisslpräparat fehlen an den entsprechenden Stellen die 
Ganglienzellen fast vollständig; dafür sieht man aber eine Vermehrung der 
Gliakerne. Ganz erschöpfende histologische Analysen sind meines Wissens an 
derartigen Flecken der normalen Hirnrinde noch nicht vorgenommen worden. 
Das ist sehr begreiflich, weil man diese Anomalien nur unter dem Mikroskop 
wahrnehmen und deshalb unter normalen Verhältnissen eben nur zufällig einmal 
zur Untersuchung geeigneten Materials gelangen kann. Aber aus den Befunden, 
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welche man mit Hilfe der Kern- und Nisslfärbungen zu erheben vermag, läßt 
sich doch mit großer Wahrscheinlichkeit entnehmen, daß auch die fasrige Glia 
innerhalb ihres Bereiches vermehrt sein mag. 


Dann kommen diese Geflechte sehr häufig in Gehirnen vor, welche Residuen 
enzephalitischer Prozesse in Gestalt mehr oder minder ausgedehnter Narben 
aufweisen. Sie finden sich hier nicht nur in der Peripherie der Narbenzone und 
in deren Übergangsgebiet zur normalen Rinde, sondern auch in weiter Entfernung 
von dem cigentlichen Fokus der Erkrankung. Hierhin gehört der oben be- 
schriebene Fall. In cinem anderen von mir untersuchten Fall von zerebraler 
Kinderlähmung, dem anatomisch eine Hemiatrophie cerebri mit einer aus- 
gedehnten Narbe im Frontallappen der atrophischen Hemisphäre zugrunde lag, 
habe ich sie nicht nur außerhalb des Herdes auf der kranken, sondern auch 
auf der gesunden Seite in sehr zahlreichen Exemplaren angetroffen. 


Der gesunden Hemisphäre dieses Falles ist das Präparat entnommen, welchem 
die Abb. 2 auf Tafel 61 nachgebildet worden ist. Wir sind im Bereich des 
Gyrus frontalis superior und schen zwei derartige Flecke dicht nebeneinander. 
Beide reichen vom Rande des Markkegels bis in die Außenschichten und an 
beiden sieht man, daß das Geflecht nicht überall von ganz gleichmäßiger 
Dichtigkeit ist, sondern daß in ihrer Mitte hellere Partien auftreten. Auch in 
ihrer unmittelbaren Nachbarschaft ist der myeloarchitektonische Grundriß 
insofern gestört, als die Radien in den ticferen Schichten fast völlig verschwinden. 
Eine Dellenbildung ist hier an der Oberfläche nicht zu konstatieren. Korre- 
spondierende Nisslpraparate zeigen cin fast völliges Fehlen der Ganglienzellen 
in denjenigen Gebieten, welche von den Flecken besetzt sind. Die Gliakerne 
sind hier vermehrt. Von gesteigerten Abbauerscheinungen ist aber nichts mehr 
zu erkennen. Die Tatsache, daß sich hier im Bereich der Flecke noch Lichtungs- 
zonen, die wie allerkleinste Substanzverluste aussehen, bemerkbar machen, 
spricht dafür, daß wir in diesem Falle die Flecke auf dieselbe Schädlichkeit 
wie den Hauptherd, der die ausgedehnte Narbenbildung veranlaßt hat, 
zurückführen müssen. Dabei ist selbstverständlich anzunehmen, daß dic 
Wirksamkeit der Noxe an diesen Stellen gegenüber dem Hauptangriffspunkt 
auf ein Minimum herabgesunken gewesen sein muß. Hier haben wir es, wenn 
wir die Dinge von der prinzipiellen Seite betrachten, bereits mit myelinisierten 
Narben zu tun. Aber die Erkennung des Narbencharakters ist unter Umständen 
außerordentlich schwierig. | 


Abb. 4 auf Tafel 61 stammt aus der oberen Schläfenwindung der gesunden 
Hemisphäre desselben Falles. Hier haben wir im Niveau der dritten und vierten 
Schicht einen dicken, sich von der Nachbarschaft scharf abhebenden Markfascr- 
klecks, der sich von analogen Gebilden der normalen Rinde auch bei Zuhilfe- 
nahme unserer subtilsten Methoden nicht unterscheiden läßt. 


Myelinisierte Narben kommen ferner bei Krankheitszuständen vor, die ohne 
ausgedehnte kortikale Herdbildungen verlaufen. In großer Zahl habe ich sie 


bei einem Fall angetroffen, der klinisch keine greifbaren Ausfallserscheinungen 
geboten hatte. 
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Es handelt sich um einen 45jährigen Epileptiker, der im Alter von 25 Jahren 
seine ersten Krampfanfälle bekommen hatte und seitdem in ziemlich regelmäßigen 
Intervallen von typischen Insulten heimgesucht war. Als Kind hatte er sich normal 
entwickelt. Seine Schulleistungen sollen genügend gewesen sein. Im späteren Leben 
war er als Arbeiter auf verschiedenen Gebieten tätig, und erst mit dem Auftreten seiner 
Anfälle wurde er zeitweilig anstaltsbediirftig. Somatische Krankheitszeichen von 
seiten des Nervensystems waren nicht an ihm nachweisbar. Die aktive und passive 
Beweglichkeit seiner Gliedmassen wird als normal bezeichnet. Auch hinsichtlich der 
Oberflächen- und Tiefensensibilität sind keinerlei Störungen beobachtet worden. Erst 
in der letzten Zeit seines Lebens machte sich ein Abnehmen seiner Intelligenz be- 
merkbar. Er soll mitunter auch überspannte Ideen geäußert und eine Abnahme seines 
Gedächtnisses gezeigt haben. Es bestand ferner ein gewisser Rededrang, mit dem er 
sich in ziemlich konfuser Weise über alles, was ihm gerade auffiel, äußerte. 

Für dıe Beurteilung des Krankheitszustandes ist die Tatsache von Bedeutung, 
daß eine alte Mitralstenose vorhanden war, die auf eine in der Jugend überstandene 
Endokarditis zurückgeführt werden mußte. Der Kranke ging an ständig zunehmender 
muskulärer Insuffizienz des Herzens zugrunde. 


Das Gehirn bot überraschenderweise mannigfaltige Veränderungen, die aber 
sämtlich auf die Rinde und das Mark der Hemisphären beschränkt waren. Im 
Centrum semiovale fanden sich beiderseits größere und kleinere Herde, welche 
hinsichtlich ihrer feineren histologischen Struktur fast vollkommen den Plaques 
der multiplen Sklerose entsprachen. Es waren dies Entmarkungsflecke, in 
deren Bereich eine starke Vermehrung der fasrigen Glia vorhanden war. Faser- 
bildende Astrozyten mit langen bündelförmigen Fortsätzen waren stellenweise 
in riesigen Exemplaren anzutreffen. Wie in den typischen Herden der Poly- 
sklerose waren die Achsenzylinder der die Herde passierenden Nervenfasern 
zu einem großen Teil erhalten geblieben. Ein gewisser Unterschied gegenüber 
jenen machte sich aber darin bemerkbar, daß ihre Grenzen nach dem benach- 
barten intakten Gewebe hin ziemlich unscharf waren. Ferner fanden sich eigen- 
artig streifenförmige dem Verlauf der U-Fasern folgende Entmarkungszonen, 
in deren Ausdehnung das gliöse Stroma starke Lichtungs- und Zerklüftungs- 
phänomene bot. Hier wechselten dichte Gliastreifen mit äußerst locker gewebten 
Streifen ständig ab. Stellenweise ging die Rarefikation des Gewebes so weit, daß 
man cin System spaltförmiger Lücken zwischen derben Gliastreifen vor sich 
zu haben glaubte. Diese Eigenart nahm die Veränderung besonders an den- 
jenigen Orten an, wo sie sich über die subkortikalen Markfasersyteme hinaus 
auf die ganze Breite cines Markkegels ausdehnte. Schließlich zeigte die Rinde 
noch ausgedehnte Markfaserfilze. Abb. 2 auf Tafel 62 illustriert diese Form 
der Veränderungen. Die abgebildete Stelle stammt aus einer Schläfenwindung 
und zeigt neben schattenhaften, kleinen Markfasergeflechten in verschiedenen 
Schichten cine die ganze Rinde durchquerende kleine Narbe, die von ciner Er- 
hebung des Markkegels bis zu einer dellenförmigen Einsenkung der Oberfläche 
verfolgbar ist. In den tiefen Schichten der Rinde teilt sich dieser Streifen in 
zwei parallel verlaufende Äste, welche cinc helle marklose Stelle zwischen sich 
fassen. Und auch in den oberflächlichen Schichten ist wieder eine Teilung des 
Streifens kenntlich. Bei der Betrachtung mit stärkerer Vergrößerung sieht man, 
daß an den helleren Stellen ein fast vollkommner Parenchymuntergang statt- 
gefunden hat. Hier fehlen im Silberpärparat die leitenden Elemente und im 
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Nisslpráparat dic Ganglienzellen vollkommen. Dabei ist das gliöse Stroma 
ctwa verdichtet und mit vereinzelten faserbildenden Astrozyten ausgestattet. 
Man findet hier auch onge Fettkórnchenzelen an der Wand der er- 
weiterten Gefäße und stábchenfórmige Elemente, welche von den Gefäßwänden 
abzuwandern und demnach mesodermalen Ursprungs zu sein scheinen. Der 
Gesamtbefund spricht an solchen Stellen entschieden dafür, daß wir es mit 
winzigen linearen Narben zu tun haben. Eine Verfilzung der Markfáserchen 
ist nur in ihrem Grenzgebiet nach dem intakten Gewebe hin zustande gc- 
kommen. Die starke dellenfórmige Einziehung an der Oberfläche ist die Folge 
der narbigen Retraktion des Gewebes in transversaler Richtung. 
Markfaserfilze, welche zur Kategorie der myelinisierten Narben gehóren, 
findet man auch bei der progressiven Paralyse gar nicht selten. Bevorzugt sind 
diejenigen Fälle, bei denen es auch zur Bildung von Entmarkungsflecken ge- 
kommen ist. Diese Entmarkungsflecke werden durch einen herdfórmigen 
Markscheidenschwund hervorgerufen und zeigen in ihrer Form und hinsichtlich 
des Persistierens der Achsenzylinder eine weitgehende Ahnlichkeit mit den 
Herden der multiplen Sklerose. Darauf hat besonders Spielmeyer in einer 
ausgezeichneten Untersuchung hingewiesen. Ich möchte an dieser Stelle die 
Histogenese der myelinfreien Rindenherde nicht erórtern, zumal da ich meine 
Auffassung über diesen Punkt schon früher in einer ausführlichen Darstellung 
mitgeteilt habe. Hier möchte ich nur hervorheben, daß atypische Markfaser- 
filze, d. h. Bildungen von der Art der Plaques fibromyéliniques in der Paralytiker- 
rinde in zweierlei Form auftreten können: nämlich erstens als Markfaserkapseln 
am Rande der Entrgarkungsflecke und zweitens als isolierte Geflechte innerhalb 
noch scheinbar normaler oder diffus veränderter Rindenzonen. Der erste Fall 
wird durch Abb. 2 auf Tafel 63 illustriert. Wir haben hier einen ziemlich aus- 
gedehnten durch seine Helligkeit und seine scharfen Grenzen von der Um- 
gebung stark abstechenden Entmarkungsfleck aus der ersten Stirnwindung 
vor uns. Die Markfaserzeichnung der Rinde ist in seinem Bereiche fast voll- 
kommen ausgelöscht; nur an wenigen Stellen sind noch Reste der Radien er- 
kennbar. Der Ganglienzellbestand hat aber noch keine sehr erhebliche Minderung 
erfahren. Die Kapillaren sind im Bereiche des Herdchens viel stärker als in der 
Nachbarschaft injiziert, und außerdem läßt sich mit Hilfe geeigneter Gliafärbungen 
eine Auflockerung der plasmatischen Grundsubstanz nachweisen, welche in ihm 
vicl gröber retikuliert erscheint, als es in dem benachbarten, noch gut cr- 
haltenen Rindengewebe der Fall ist. Das Ganze macht den Eindruck, als ob 
ein auf ein bestimmtes Kapillargebiet beschränktes Ödem die Entfärbung der 
Markscheiden und die Auflockerung der Grundsubstanz bedingt hat. Von einer 
Mobilisation der zelligen Glia ist im Herdbereich noch kaum die Rede. Da- 
gegen finden sich im Randgebiet bereits zahlreiche faserbildende Astrozyten 
und freie, von den Zellen emanzipierte Gliafasern im Gewebe. Es bildet sich 
nämlich am Rande derartiger Herde, wie ich schon früher auseinander gesetzt 
habe, eine gliöse Verdichtungszone, durch welche eine Einkapselung in Gang 
kommt. Der Markfaserfilz fällt örtlich genau mit dieser progressiven Reaktions- 
zone der Neuroglia zusammen; 4. ከ, mit anderen Worten, da wo sich in der 
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plasmatischen Grundsubstanz eine Veränderung in dem Sinne geltend macht, 
daß ein Teil von ihr eingeschmolzen und der übrig bleibende Rest durch 
sckundär auftretende Faserbildner versteift wird, dort tritt auch die Verfilzung 
der Markfasern zutage. Diese Veränderung macht sich nicht nur an denjenigen 
Stellen der Kapsel bemerkbar, wo schon normalerweise viel markhaltige Ele- 
mente in ihrer Umgebung liegen, sondern auch in der Außenrinde, wo eine der- 
artige Ansammlung markhaltiger Elemente ganz ungewöhnlich ist. In der vor- 
liegenden Abbildung ist es besonders der linkseitige Kapselrand, welcher in 
dieser Hinsicht auffällt. Da wo die Kapsel die Oberfläche der Windung berührt, 
wird fast immer eine kleine dellenförmige Einziehung kenntlich, die für eine 
narbige Retraktion des Gewebes spricht. Durch das Auftreten derartiger größerer 
Entmarkungsherde werden auch Verschiebungen der Architektonik des benach- 
barten Markes hervorgebracht. So sind in der linken Seite dieses Herdes die 
Radien aus der transversalen in die horizontale bzw. tangentiale Verlaufs- 
richtung verzogen worden. 

Auf die zweite Form der Markfaserfilze habe ich bereits in der erwähnten 
Arbeit hingewiesen. Ich sagte damals, daß man in Markscheidenpräparaten ge- 
legentlich dunklen Flecken begegnet, welche dadurch entstehen, daß die ein- 
zelnen Fasern bzw. die Faserbündel der Rinde dichter aneinander rücken. Von 
ciner spongiösen Auflockerung der Grundsubstanz, wie man sie in den Initial- 
stadien der Entmarkungsherde antrifft, sei hier nichts zu sehen. Man könne sich 
die Entstehung dieser Gebilde wohl nur dadurch erklären, daß hier eine Ein- 
schmelzung von plasmatischer Grundsubstanz stattgefunden habe, daß aber 
der Prozeß abgeklungen sei ohne erhebliche Reaktionsvorgänge an den Glia- 
zellen oder Destruktionsvorgänge an den Parenchymbestandteilen zu zeitigen. 
„Diese dunklen Markflecken sehen ganz wie die Plaques fibromyeliniques aus, 
welche Cecile Vogt als Zufallsbefunde in sonst normalen Rinden beschrieben 
und als Ausdruck einer Mißbildung aufgefaßt hat." In Abb. 4 auf Tafel 62 
ist ein derartiger Flecken wiedergegeben, welcher hinsichtlich seiner Form und 
Ausdehnung als Paradigma gelten kann. Er geht von der Markrindengrenze 
durch die tiefen Schichten bis in die Lamina pyramidalis, wird hier scheinbar 
unterbrochen, taucht dann aber in der Lamina granularis externa und zonalis 
wieder auf. In der Außenrinde ist er zwar von schattenhafter Zartheit, läßt sich 
aber vom benachbarten Gewebe doch noch deutlich unterscheiden. 

In gehäufter Zahl waren ähnliche Markfaserfilze in ciner Stirnwindung 
desselben Falles vorhanden. Dieser Gegend ist die in Abb. I auf Tafel 63 
photographisch reproduzierte Stelle entnommen. Die Rinde ist hier in allen 
ihren Schichten durch den paralytischen Prozeß ihrer Parenchymelemente 
schon in beträchtlichem Maße beraubt. Im Weigertpräparat sind von den 
 Radien und von dem interradiären Geflecht nur noch Spuren zu erkennen. 
Um so deutlicher treten die dunklen Markfaserfilze hervor. Bei cinigen weist 
ihre Bogenform darauf hin, daß sic ursprünglich in der gliós verdichteten Kapsel 
distinkter Entmarkungsflecke gelegen haben mögen, die später durch das 
Diffuswerden des Rindenprozesses verwischt worden sind. Andere mehr gerad- 
linig umrandete Filze lassen cine Zugehörigkeit zu alten. Entmarkungsflecken 
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aber nicht erkennen. Ich stellte mir die Entstehungsweise dieser Gebilde so 
vor, daf an punktfórmig begrenzten Orten, wo die plasmatische Grundsubstanz 
der Glia zuerst degenerative und spáter reaktive Veränderungen im Sinne der 
Vernarbung erfahren hatte, die Nervenfäserchen dichter aneinander gerückt 
und nach dem Prinzip der Massenaffinität besonders intensiv gefärbt worden 
waren. DaB dieses Moment bei der Beurteilung der Bilder nicht bedeutungslos 
ist, móchte ich auch heute noch für sicher halten, kann ihm aber nicht mehr 
die ausschliefiliche Bedeutung wie früher beimessen, denn die Vermehrung der 
markhaltigen Fasern in den Filzen ist nicht nur eine relative, sondern eine ab- 
solute, d. h. innerhalb des Filzbereiches sind mehr markhaltige Elemente vor- 
handen, als die betroffene Ortlichkeit unter normalen Verhältnissen besitzt. 
Die Annäherung, die durch den Ausfall von Ganglienzellen und gliogener Grund- 
substanz herbeigeführt wird, genügt für die meisten derartigen Bildungen nicht, 
um die Rechnung ins gleiche zu bringen. Auf diesen Punkt werde ich weiter 
unten noch zurückkommen. 

Die bei den vorher geschilderten Krankheitsformen beobachtete Korrelation 
zwischen Markfaservermehrung und gewissen Modifikationen der gliósen Matrix 
ist also auch bei den Markfaserfilzen der Paralytikerrinde zu konstatieren. Wenn- 
gleich es mir bisher wegen Materialmangel nicht móglich war, den Zusammen- 
hang der Erscheinungen bis ins einzelne zu verfolgen, so glaube ich doch be- 
haupten zu dürfen, daf auch hier die primäre Seite der Veránderungen in einem 
partiellen Zerfall des gliösen Grundretikulums zu suchen ist. Treten dann an 
dieser Stelle reaktive Proliferationserscheinungen an den erhalten gebliebenen 
zelligen Elementen auf, machen sich insbesondere faserbildende Astrozyten und 
freie Gliafäserchen bemerkbar, dann erst scheinen die Vorbedingungen für das 
Auftreten atypischer Myelinfáserchen erfüllt zu sein. Jedenfalls kann darüber 
kein Zweifel aufkommen, daß die Markfaserfilze in der Paralytikerrinde mit dem 
paralytischen Prozeß als solchem in engem kausalem Zusammenhang stechen, 
und daß sie als myelinisierte Narben definiert werden dürfen. 

Ganz anders liegen die Dinge bei der Recklinghausenschen Krankheit. 
Bei dieser in pathologischer Hinsicht so interessanten Krankheitsform sind dic 
Veränderungen des Nervensystems ja bekanntlich nicht auf die peripheren 
Nervenstämme und auf die Nervenwurzeln des Zentralorgans beschränkt. Wir 
finden da bei einer nicht unbeträchtlichen Zahl von Fällen auch in der Hirnrinde, 
ım Hemisphärenmark und in den Basalganglien mannigfaltige Veränderungen. 
Am häufigsten sind es atypische Zellkonglomerate in Form kleiner Herdchen, 
welche aus gliogenen Zellgebilden bestehen. In der Hirnrinde treten sie besonders 
zahlreich auf und sind hier, wenn sie auch meist von mikroskopischer Kleinheit 
bleiben, bezüglich ihrer räumlichen Entfaltung nicht unerheblichen Schwan- 
kungen unterworfen. Bei näherer Betrachtung erkennt man, daß sie in der 
Regel nicht aus scharf begrenzten Zellexemplaren zusammengesetzt sind, sondern 
aus dicht beieinander liegenden Kernen bestehen, die in ciner von der Nachbar- 
schaft durch dunklere Färbung sich abhebenden, leicht pigmentierten und 
Lipoidstoffe enthaltenden Plasmamasse liegen. Man kann diese Herdchen des- 
halb auch als Plasmasyneztien mit eingestreuten Kernen bezeichnen. Dic 
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Kerne in den Herden sind auBerordentlich vielgestaltig, und diese Polymorphie 
ist von fast allen Autoren als eins der wesentlichsten Merkmale der Veränderung 
angesprochen worden. Neben hellen chromatinarmen Gebilden, die mitunter 
cine groteske Grófe erreichen, finden sich viel kleine Kernformen, die voll- 
kommen das Geprage normaler Gliakerne zeigen. Auch solitären Riesenkernen 
mit mehr oder minder breitem Plasmasaum begegnet man in der Rinde wie im 
Striatum nicht selten. Uns interessiert hier aber vornehmlich die Tatsache, 130 
diese Herdchen sich im Markscheidenbild órtlich mit Markfaser- 
filzen decken. In Abb. 4 auf Tafel 63 ist eine derartige Stelle aus der vor- 
deren Zentralwindung eines Falles wiedergegeben, bei dem neben großen 
Akustikus- und winzigen spinalen Wurzelneurinomen zahllose Herdchen im 
Cortex und im Striatum vorhanden waren. Man sieht hier im Außenbereich 
der Radien im Niveau der dritten Rindenschicht einen kugelförmigen Mark- 
faserfilz, an dessen Bildung besonders interradiäre, tangential verlaufende 
Fäserchen beteiligt zu sein scheinen. Die Ganglienzellen sind im Bereich dieses 
Fleckes quantitativ stark vermindert. Es heben sich aber an der vorliegenden 
Abbildung heller gefärbte, punktförmige Partien von dem dunklen Grunde des Ge- 
flechtes deutlich ab. Das sind diejenigen Stellen, wo die Plasmainseln mit den 
in sie eingebetteten polymorphen Kernen liegen. Bei der Betrachtung benach- 
barter Schnitte, die mit Markschciden-, Kern- und Gliafärbungen tingiert sind, 
läßt sich diese räumliche Koinzidenz von Markfaserfilzen und Zellkonglomeraten 
noch besser nachweisen. 

Es liegt auf der Hand, daß wir hier keine myelinisierte Narbe vor uns 
haben. Für eine derartige Auffassung würde jeder Anhaltspunkt fehlen. Ab- 
gesehen von den bereits erwähnten histologischen Eigenschaften der Herde spricht 
der Mangel an fasrigen Gliaclementen gegen diese Auffassüng. Viele dieser Herde 
sind nämlich von Astrozyten vollkommen frei, und wenn solche gelegentlich 
cinmal auftauchen, so sind sie im Gesamtkomplex der Erscheinungen von ganz 
untergeordneter Bedeutung. Die pathologische Definition dieser zentralen Herd- 
bildungen ist nach der positiven Seite nicht ganz leicht. Ich habe mich über 
diesen Punkt erst kürzlich in einer gemeinsam mit Henneberg verfaßten Arbeit 
gcauBert und sie ähnlich wie die Tumoren und Rindenknoten der tuberösen 
Sklerose als Mißbildungen mit blastomatösem Einschlag gekennzeichnet. Die 
Lokalisation und histologische Struktur der Zellhaufen macht die Annahme 
zum mindesten sehr wahrscheinlich, daß sie ihre Entstehung einem Hemmungs- 
vorgang in der Verteilung und Differenzierung der Spongioblasten während 
ciner relativ späten Periode der fötalen Entwicklung verdanken. Im Bereich 
der Markfaserfilze lassen sich auch hier wieder Abweichungen von der normalen 
Struktur der gliösen Grundsubstanz erkennen. Das zarte Plasmaretikulum 
wird zu einem beträchtlichen Teil durch die atypischen Zellsynzytien ersetzt. 
Im zentralen Teil der Flecke ist das ganz offensichtlich. Aber auch für die 
Peripherie der Flecken darf man annehmen, daß die normale Reifung des Ge- 
webes nicht bis zu Ende gelangt ist. Dafür spricht neben dem Fehlen der 
Ganglienzellen die starke Anreicherung des Gewebes mit Gliakernen. ‚Es wird 
durch die abnorme Ansiedlung der großen Zellhaufen sowohl die Differenzierung 
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wie die normale Raumentfaltung der grauen Substanz beeinflußt.“ Die dys- 
genetische Komponente der Veränderung macht sich noch deutlicher in dem 
Práparate geltend, welches in Abb. 3 auf Tafel 63 abgebildet ist. Es stammt 
aus der vorderen Zentralwindung eines anderen, neuerdings von mir unter- 
suchten Falles. Hier sehen wir am Furchenteile der Windung einen Mark- 
faserflecken, welcher dem Markkegel mit breiter Basis aufsitzt und halbkreis- 
förmig die tiefen Schichten der Rinde bedeckt. Seine Begrenzung gegenüber 
dem benachbarten Gewebe ist überall eine scharfe, nur nach der Aufenrinde 
hin scheint eine allmähliche Auflockerung zu erfolgen. Wichtig ist nun die Tat- 
sache, daß der gesamte Kuppenbereich derselben Windung myeloarchitektonisch 
„falsch“ gebaut ist. Das Atypische besteht darin, daß ein ganz ungewöhnlich 
dichtes interradiäres Flechtwerk von der Markrindengrenze bis zur 6 
der Lamina pyramidalis angelegt worden ist. Die radiáre Zeichnung des Rinden- 
querschnittes wird hierdurch fast vollkommen verdeckt. In den abschüssigen 
Partien der Windung ist dagegen die Rindenzeichnung, von dem eben beschric- 
benen Markfaserflecken abgesehen, eher zu hell als zu dunkel. Ich brauche wohl 
nicht zu versichern, daß hier kein Färbungsfehler oder eine etwas übertriebenc 
Darstellung an sich normaler Felder vorliegt. Es kann fraglich erscheinen, ob 
der der Furche zugewandte Teil der Windung nicht eine pathologische Fascr- 
armut aufweist; aber darüber kann kein Zweifel bestehen, daß das abgebildete 
Rindengebiet vom normalen Bauplan erheblich abweicht. Derartige Befunde, 
die in ähnlicher Weise auch an anderen Stellen erhoben werden konnten, sind 
für die Beurteilung des Charakters der Markfaserfilze als Mifbildungen bei 
dieser Krankheit nicht belanglos. 

Es gibt noch eine andere Form von fleckfórmig begrenzten Markfascr- 
ecflechten in der Rinde, an denen das Moment der Mißbildung unverkennbar 
zutage tritt. Es kommen im Cortex kleine teleangiektatische Naevi vor, über 
deren dysgenetische Anlage heute wohl nicht diskutiert zu werden braucht. 
Im Markscheidenpräparat präsentieren sie sich lediglich als Markfaserfilze. 
Derartige Naevi, welche hinsichtlich ihres feineren Baus mit den kleinen punkt- 
förmigen Feuermälern der Haut viel Ähnlichkeit besitzen, scheint man bisher 
kaum beachtet zu haben. Im Weigertschen Markscheidenpräparat erscheinen 
sie als schwarze, kegelförmige Gebilde, deren Basis im Stratum zonale gelegen 
ist. Mit der Spitze reichen sie mehr oder weniger tief in die Laminae der Rinden- 
substanz hinein. Hinsichtlich der Dichtigkeit ihres Fasergehaltes unterscheiden 
sie sich, soweit ich die Dinge bis jetzt beurteilen kann, von den Filzen anderer 
Herkunft so gut wie gar nicht, und man würde ihre Sonderstellung ohne Zuhilfe- 
nahme anderer Methoden kaum erkennen. Tingiert man aber derartige Ge- 
bilde nach van Gicson oder nach der Gliamethode Holzers, dann sieht man, 
daß im Bereich der Kegel die Neuroglia und der Gefäßapparat bestimmte Ver- 
änderungen aufweist. Auch im Bilde dieser Methoden ist die Grenze dicser 
Gebilde gegenüber der Umgebung eine haarscharfe. Dic Gefäße erscheinen 
innerhalb der veränderten Partien vermehrt, weil sie mit der Deutlichkeit und 
Vollständigkeit eines Injektionspräparates hervortreten. Die durch zahlreiche 
Anastomosen miteinander verbundenen Röhren tragen sämtlich den Charakter 
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präkapillarer Venen. Sie unterscheiden sich von den gewôhnlichen Kapillaren 
nur durch die Weite ihres Kalibers und eine geringe Verdickung der Wandung 
durch aufgelagertes kollagenes Gewebe. Die Neuroglia zeigt eine deutliche 
Vermehrung ihrer fasrigen Bestandteile. Die Deckschicht im Stratum zonale 
ist verbreitert, und von ihr aus dringen isolierte und bündelartig vereinigte 
Fäserchen in die tiefen Rindenschichten mit vorwiegend radiärer Anordnung 
vor. Faserbildende Gliazellen habe ich in ihnen nicht mehr konstatieren kónnen, 
und ihr Gehalt an Gliakernen geht nicht weit über denjenigen der normalen 
Rinde hinaus. Der Naevuscharakter dieser Stellen manifestiert sich besonders 
im Verhalten der Gefäße, welche ein Netz mit ziemlich gleichmäßig angeordneten 
Maschen bilden. Auch die relativ gleichmäßige Verteilung der fasrigen Glia 
und vor allem das Fehlen aller für einen abgelaufenen Entzündungsprozeß 
sprechenden Zeichen nótigt zu dieser Klassifikation der fraglichen Gebilde. Leider 
kann ich auf Grund meiner Präparate über das Verhalten der ihnen benach- 
barten Pia nichts aussagen, wcil aus Gründen der Präparation die weiche Haut 
entfernt worden war. Auf Grund meiner Erfahrungen an den gewôhnlichen 
Teleangiektasieen der Gehirnoberfläche möchte ich vermuten, daß die Pia analoge 
Veranderungen wie die Gehirnsubstanz selbst gezeigt haben mag. Ich erblicke 
in dem Auftreten dichter Markfasergeflechte im Bereich dieser Formationen 
eine wertvolle Bestätigung und Ergänzung dessen, was bei den Rindenplaques 
der Recklinghausenschen Krankheit ausgeführt worden ist. Wir sehen, daß 
auf einem dysgenetisch verändertem Boden myelinhaltige Elemente in solcher 
Menge und Dichtigkeit auftreten, daß das Bild der Plaques fibromyeliniques 
resultiert. 5 

Was geht aus den Rindenbefunden hervor? Zuerst die Schlußfolgerung, 
daß Markfaserfilze auf verschiedenartigem Boden und auf verschiedenen Wegen 
entstehen kónnen. Die Unterschiede des Entwicklungsmodus kónnen wir unter 
gewissen Bedingungen erkennen. Wir sind aber nicht in der Lage nun etwa bei 
jedem gegebenen Objekt etwas ganz Sicheres über seine Genese auszusagen, 
selbst dann nicht, wenn wir zur Analyse seiner histologischen Eigenschaften 
alle auch nur entfernt in Betracht kommenden Methoden heranziehen. In der 
pathologisch veränderten Rinde liefen sich zwei Hauptgruppen voneinander 
trennen, die myclinisierten Narben und die dysgenetischen Flecke. Es bleibt 
aber die Frage zu beantworten, wie wir die als Zufallsbefunde in der normalen 
Rinde so häufig vorkommenden Plaques zu deuten haben. Für die Auffassung, 
daf es sich hier um Residualerscheinungen abgelaufener Entzündungs- oder 
partieller Einschmelzungsvorgänge handelt, bietet hier weder der anatomische 
Befund noch die Anamnese irgendeinen sicheren Anhaltspunkt. Nachdem die 
Entwicklungsmôglichkeit solcher Flecke auf dem Wege der Dysgenesie sicher 
gestellt ist, bin ich entschieden gencigt, sie mit Frau Vogt als Mißbildungen an- 
zusprechen. In dieser Auffassung wird man durch die Tatsache bestärkt, daß es 
kaum ein normales Gehirn gibt, an welchem man nicht auch anders geartete 
Anomalien nachweisen kann, an deren Zugehörigkeit zur Kategorie der mikro- 
skopischen Mißbildungen kaum Zweifel bestehen. Ich erinnere nur an dic 
Heterotopien der Ganglienzellen, die im Großhirn unterhalb der Markrinden- 
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grenze und in der Substanz der Markkegel so häufig auftreten, daß man kaum 
noch weif, was als normal, was als pathologisch gelten soll. Dabei móchte 
ich betonen, daß ich das Primäre bei diesen Markfaserfilzen nicht in einer 
Überschußproduktion der Markfasern innerhalb winziger Rindenbezirke, sondern 
in einer quantitativ und qualitativ mangelhaften Differenzierung der gliogenen 
Grundsubstanz erblicke, die an den betreffenden Stellen ihre Hóchstentwicklung 
zu einem fein retikulierten Symplasma nicht erreicht hat. Neben den schon 
geschilderten pathologischen Befunden kann ich in dieser Hinsicht auf dic Tat- 
sache der normalen Histologie hinweisen, daß im Bereich der perivaskulären 
Grenzglia, wo deren plasmatischer Substanz viel fasrige Elemente beigemengt 
sind, und wo diese selbst einen primitiveren zelligen Charakter festhält, die Mark- 
faserchen sich durch die Dichtigkeit ihrer Anordnung und ihre starke Färbbar- 
keit von der Umgebung abheben. 

Die für die Genese der Rindenfilze gewonnenen Gesichtspunkte sind natür- 
lich auch für den Status marmoratus nicht belanglos. Ich glaube, dat man nicht 
fehl geht, wenn man hier — trotz der zweifellos noch vorhandenen Lücken in 
der Beweisführung — den Standpunkt vertritt, daß die cigenartige Veränderung 
des Striatums sowohl auf dem Wege der Narbenbildung nach Einwirkung exo- 
gener Schädlichkeiten auf das infantile Organ, als auch auf dem Wege einer 
mangelhaften Anlage in der grauen Grundsubstanz zustande kommen kann. 
Zum mindesten sche ich an den bisher vorliegenden histologischen Befunden 
keinen Beweis gegen die Annahme der Frau Vogt, daß hier in zahlreichen 
Fällen eine ,,genotypische Spezialform‘‘ manifest wird. Übrigens ist ja ein er- 
heblicher Gegensatz zwischen der Auffassung der Frau Vogt und derjenigen 
‚von Scholz kaum vorhanden, denn auch Scholz kommt ja ohne eine bestimmte 
auf heredodegenerativen Faktoren beruhende Disposition für das Zustande- : 
kommen dieser Veränderung des Striatums nicht aus; und wenn er überdies 
mit der Wahrscheinlichkeit rechnet, daß die Erkrankung des exogenen ۵ 
nicht immer bedarf, dann wird es fast eine Doktorfrage, wo man die Grenze 
ziehen soll. 

Das histologisch interessanteste Problem betrifft bei allen diesen Befunden 
die Herkunft der Markfäserchen. Bei der Beschreibung der Rindenplaques 
des Mobus Recklinghausen ist es schon vor längerer Zeit von Nieuwenhuijse 
berührt worden. Dieser Autor erblickt den Grund für ıhr Zustandekommen ın 
der atypischen Markbekleidung sonst nackter Fäserchen. Ich habe mich ur- 
spriinglich gegen diese Auffassung gesträubt, weil man sich auf Grund unserer 
bisherigen Erfahrungen nicht recht vorstellen konnte, daß ein so labiler Gewebs- 
bestandteil, wie es die Markscheide der zentralen Nervenfaser ist, in einem 
pathologisch als krankhaft oder minderwertig gekennzeichneten Rindengebiet 
eine quantitative Zunahme durch den krankhaften Prozeß selbst erfahren 
soll. Ich glaubte, daß die Myelinzunahme eine nur scheinbare sei und erstens 
durch gewisse färberische Eigentümlichkeiten des Gewebes und ferner da- 
durch zustande gebracht werde, daß infolge der verminderten Raument- 
faltung der grauen Substanz ein Aufeinanderrücken der dem veränderten Ge- 
biete zuströmenden markhaltigen Nervenfasern erfolge. Ich habe mich nun 
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aber an den myelinisierten Narben der Rinde und dem Status marmoratus 
davon überzeugt, daB diese Erklärungsversuche nicht ausreichen. Schon die 
Massenhaftigkeit der fraglichen Elemente und ihr geballtes Auftreten an Stellen, 
wo sie unter normalen Verhältnissen nur sehr sparsam vorkommen, nótigt uns 
an andere Faktoren zu denken. Es gibt da nur zwei Möglichkeiten. Die Fasern 
kónnen das Produkt einer Regeneration oder einer atypischen Myelinumkleidung 
präformierter markloser Elemente sein. Für die erste Annahme hat sich 
Scholz, wie wir oben gesehen haben, ausgesprochen, aber seine Argumente sind 
meines Erachtens nicht sehr befriedigend. Dichotomische Teilungen und ver- 
einzelt auftauchende Endformationen, auch wenn sie nicht in direktem Kontakt 
mit der Oberfläche von Ganglienzellkórpern stchen, kommen in den grauen 
Zentren des Zentralorgans viel zu häufig vor, als daß man damit viel anfangen 
könnte. Ich will die Möglichkeit, daß beim Status marmoratus hier und da 
Regenerationsansátze kommen, dabei nicht in Abrede stellen. Die Frage ist nur, 
ob wir auf Grund unserer bisherigen Erfahrungen über zentrale Regenerations- 
erscheinungen die in ihrer Art so stereotype Signatur des marmorierten Stria- 
tums, die ganz den Eindruck des Planmäßigen erweckt, auf Sprossungen unter- 
brochener Nervenfasern zurückführen kónnen. Das môchte ich verneinen. Dic 
bisher im Zentralorgan beobachteten Regenerationsprodukte machen — im 
Gegensatz zum peripherischen Nervensystem — in ihrer órtlichen Verteilung 
durchaus den Eindruck des Regellosen, weil den auswachsenden Sprossen die 
Möglichkeit einer planmäßigen Orientierung durch zellige Leitbahnen von kon- 
stant wiederkehrender Verbindungsweise fehlt. An meinen Silberpräparaten 
habe ich auch alle feineren Qualitáten vermifit, die man sonst an regenerierten 
Elementen, selbst nach langem Bestehen, antrifft: nämlich die gesteigerte Farb-. 
barkeit, das Umbiegen in Form von Schleifen und Spiralen an Stellen zu- 
nchmender Gewebsdichtigkeit, die Neigung zum Eindringen in das GefäBbinde- 
gewebe und in die benachbarte graue Substanz. Was den letzten Punkt an- 
langt, so habe ich beim Status marmoratus niemals beobachten können, daß 
dic in den Flecken liegenden Nervenfäserchen in die benachbarten normalen 
Gewebsinseln abschweifen. Bei objektiver Würdigung aller in Betracht kommen- 
den Befunde móchte ich heute, wo mir ein ziemlich ausgedehntes Material von 
verschiedenartigen Fällen zu Gebote steht, die Auffassung vertreten, daß neben 
dem Moment der Annäherung und der durch Massenaffinität gesteigerten Färb- 
barkeit eine Myelinanreicherung an vorher marklosen bzw. markarmen Fasern 
die Ursache für das Auftreten der Flecken im Striatum und in der Rinde ist. 
Diese Markvermchrung ist, wie bereits angedeutet wurde, eine sekundáre, von 
der veranderten Beschaffenheit der gliogenen Grundsubstanz abhängige Er- 
scheinung. Bei dem hier beschriebenen Falle von Status marmoratus und den 
myelinisierten Rindennarben handelt es sich ursprünglich um eine Rarefikation 
der Grundsubstanz bei gleichzeitiger Gliafaservermehrung (partielle Sklero- 
sierung); bei der Neurofibromatose um die tnangelhafte Anlage und Differen- 
zierung der plasmatischen Grundsubstanz ohne nennenswerte Beteiligung glio- 
gener Faserbildner. Wahrscheinlich kann aber, wie ein Teil der Vogtschen 
Fälle von Status marmoratus lehrt, bei mangelhafter Anlage der Grundsubstanz 
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eine gesteigerte Produktion von Gliafasern erfolgen, so daß schließlich Bilder 
zustande kommen, über deren Genese die histologische Analyse allein kaum 
noch Aufschluf zu geben vermag. 

Daß eine gesetzmäßige Korrelation zwischen der Beschaffenheit der plasma- 
tischen Grundsubstanz und der Bildung der Markfaserfilze besteht, halte ich für 
ganz sicher. Sie tritt nicht nur bei kongenitalen und im Kindesalter erworbenen 
Erkrankungen, sondern gelegentlich auch bei Veränderungen des ausgereiften 
Hirns zutage. Es gibt eine bestimmte Art auf vaskulärer Grundlage beruhender, 
chronisch progressiver Rindeneinschmelzungen des späteren Lebens, bei denen 
eine spongiöse Rarifikation und Sklerosierung der Grundsubstanz mit einer 
beträchtlichen Zunahme der markhaltigen Nervenfasern in den entsprechenden 
Gebieten einhergeht. Der myeloarchitektonische Bauplan kann dabei vollkommen 
verschwinden, und zugleich erfahren auch die Ganglienzellen schwere qualitative 
und quantitative Veränderungen. Man muß annehmen, daß auch bei diesen 
Bildern von scheinbarer Überproduktion der Nervenfasern eine Steigerung der 
Myelinaufnahme präformierter markarmer Elemente in Betracht kommt, die ihrer- 
seits von einer in ihren Einzelheiten schwer analysierbaren, aber in ihrer Gesamt- 
heit deutlich faßbaren Umwandlung der Grundsubstanz abhängt.!) Gemeinsam 
ist also allen diesen Veränderungen, den angeborenen, den infantilen sowie den- 
jenigen des späteren Lebens die Eigentümlichkeit, daß die gliogene Grundsub- 
stanz im Gebiete der Markfaseranhäufung eine quantitative Verminderung und 
dabei wahrscheinlich auch eine qualitative Modifikation erfährt. Nach der 
quantitativen Seite hin darf eine ziemlich eng gezogene Grenze nicht über- 
schritten werden, denn bei jedem höheren Grad der Sklerose, bei welchem die 
dic fasrigen Elemente der Glia gegenüber den plasmatischen prävalieren, 
verschwinden auch die Nervenfasern bis auf dürftige Reste. Man kann 
sagen, daß der partielle Verlust der gliogenen Plasmahülle, welche die mark- 
losen Elemente umgibt, durch einen gesteigerten Myelinansatz ausgeglichen 
wird. Ich bin mir vollkommen darüber klar, daß damit das Problem nicht gc- 
löst, sondern nur etwas weiter hinaus geschoben wird, und daß es jetzt darauf 
ankommt, die Bedingungen, unter welchen die plasmatische Glia eine derartige 
Leistung vollzieht, klarzulegen. 

Noch einige Worte zur Terminologie. Scholz hat die bereits in der Patho- 
logie eingebürgerte Bezeichnung ‚Status marmoratus‘ abgelehnt. Er meint, daß 
durch die von ihm vorgeschlagene Bezeichnung ,,Infantile partielle Striatum- 
sklerose‘ dem histopathologischen Befunde besser Rechnung getragen wird. 
Dagegen hat sich Frau Vogt mit guten Gründen gewehrt. Tatsächlich kommt 
das besonders Charakteristische der Veränderung, nämlich die marmorierte 
Zeichnung des Organs, in dem von ihm gewählten Ausdruck nicht zur Geltung. 
Er müßte dann schon von einer Sklerosis marmorata infantilis reden. Vor allem 
läßt sich vom histopathologischen Standpunkt der Einwand erheben, daß nicht 
jede partielle Sklerose im kindlichen Striatum einem Status marmoratus cnt- 


1) Hierhin rechne ich auch den von Scholz zitierten Fall des Herrn Kollegen Gans aus 
Meerenburg, der mir in überaus freundlicher Weise Rindenmaterial zur Verfügung gestellt hat. 
Sichere histologische Kennzeichen einer ergiebigen Regeneration konnte ich auch hier nicht entdecken. 
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spricht, denn es gibt ganz sicher partielle Sklerosierungen in diesem Organ, 
welche ohne fleckférmige Hypermyelinisation der Nervenfasern einhergehen. 
Vor nicht langer Zeit habe ich eincn zum Gebiet der zerebralen Kinderlahmung 
gchórigen Fall mitgeteilt, wo eine vom Großhirnmantel auf das Striatum über- 
greifende Entzündung in einer bestimmten Zone desselben zum Untergang 
aller Parenchymbestandteile mit sekundärer glióser Vernarbung geführt hatte. 
Im Gebiete der schwersten Veränderung war die Narbe vollkommen frei von 
Ganglienzellen und Nervenfasern, während sie im Übergang zum normalen Gc- 
webe sich dem Bilde des Status fibrosus náherte. Derartige Befunde scheinen 
als anatomisches Substrat zerebraler Kinderlähmungen gar nicht selten zu sein, 
und man sieht an ihnen, daf sich die Dinge begrifflich und empirisch nicht decken. 
Der Status marmoratus soll sclbst für denjenigen, der in ihm unter allen Um- 
ständen eine Sklerose erblickt, als: ein Spezialfall gekennzeichnet bleiben, und 
die Besonderheit der Narbenformation muß in der Nomenklatur hervortreten. 
Ich glaube deshalb, daß man schon aus diesem Grunde gut tun wird, die alte 
Bezeichnung beizubehalten. Ohne nach der histologischen Seite zu viel zu prä- 
judizieren, kennzeichnet sie das, worauf es ankommt, in kürzester Form, und 
außerdem ist sic für den Kliniker bereits mit bestimmten symptomatologischen 
und physiopathologischen Vorstellungen verankert. Schon wegen dieses letzten 
Gesichtspunktes darf man, wenn nicht zwingende Gründe geltend gemacht 
werden können, am ‚Status marmoratus'' nicht rütteln. 
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Erklärung der Abbildungen auf den Tafeln 61—63. 
Tafel 61. 


Abb. 1. Status marmoratus im dorsalen Teil des Putamens. Markscheidenfárbung. Schwache 
Vergrößerung. 

Abb. 2. Atypische Markfasergeflechte aus der Rinde eines durch encephalitische Narben ver- 
änderten Gehirnes. Die Markfasergeflechte liegen hier an einer sonst nur wenig veränderten Stelle. 

Abb. 3. Status marmoratus im Bilde der Holzerschen Gliafärbung. Der betreffende Schnitt 
ist demjenigen, welchem Abb. 1 auf dieser Tafel nachgebildet ist, benachbart. Man sieht, daß die 
feinen Markfasergeflechte (Abb. 1) mit den gliös vernarbten Stellen (Abb. 3) örtlich zusammenfallen. 

Abb. 4. Kompakter Markfaserfleck aus der sonst normalen Schläfenwindung desselben Falles, 
dem Abb. 2 entnommen ist. 

Tafel 62. 

Abb. 1. Status marmoratus in einer narbig veränderten Rindenpartie des Parictallappens. 
Nähere Beschreibung im Text. Markscheidenfärbung. Schwache Vergrößerung. 

Abb. 2. Atypischer Markfaserstreifen in der Hirnrinde mit Dellenbildung an der Stelle, wo 
er die Oberfläche des Kortex erreicht. Myelinisierte Narbe. Schwache Vergrößerung. 

Abb. 3. Status marmoratus der Hirnrinde im Holzerschen Gliabilde. Der Schnitt ist dem- 
jenigen, von dem Abb. ı herrührt, benachbart. Die Verdichtungsflecke der Markfäserchen und der 
Gliafasern decken sich. Schwache Vergrößerung. 

Abb. 4. Breiter atypischer Markfaserstreifen aus der Rinde eines Paralytikers. Schwache 
Vergrößerung. 

Tafel 63. 

Abb. 1. Markfasergeflechte in der schon stark verödeten Rindenpartie eines Falles von pro- 
gressiver Paralyse. 

Abb. 2. Entmarkungsfleck aus der Paralytikerrinde mit stark entwickelter Markfaserkapsel. 

Abb. 3. Myeloarchitektonische Anomalien aus der vorderen Zentralwindung eines Falles von 
Morbus Recklinghausen. 

Abb. 4. Runder Markfaserfleck in der Lamina pyramidalis der vorderen Zentralwindung eines 
Falles von Recklinghausenscher Krankheit. Die hellen Stellen innerhalb des Markfaserfleckes 
entsprechen starken Anhäufungen gliogener Zellelemente. Mittelstarke Vergrößerung. 
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Beitrag zur Klinik und chirurgischen Behandlung 
۱ von Gehirngeschwülsten. 


Von 
Prof. Dr. J. Hertle (Chirurgie) und Prof. Dr. H. Zingerle (Neurologie). 


Mit 6 Abbildungen auf 2 Tafeln (64 u. 65). 


Die nachfolgenden Beobachtungen umfassen Falle verschiedener Lokali- 
sation — darunter 3 Schlafelappentumoren. Ihre Veróffentlichung erfolgt zur 
Besprechung einiger wichtiger und zum Teil neuer differentialdiagnostischer 
Gesichtspunkte. 

Herrn Prof. Dr. Reutter sind wir für die Sektionsprotokolle und die in 
besonders entgegenkommender Weise durchgeführten histologischen Unter- 
suchungen zu größtem Danke verpflichtet. 


Fall ۲۰ N., Max, geb. 1899, k. 1. Handelsangestellter aus Graz. 

Vorgeschichte: Keine nachweisbare erbliche Belastung. Normale Entwicklung, 
ohne schwere Krankheiten, 8 Jahre Besuch der Volksschule. 1917 Beendigung der 
Lehrlingszeit; Herbst 1918 betätigte er sich als Schleichhándler, 1920 verurteilt wegen 
Diebstahl und nach Ableistung der Strafe in eine Fürsorgeerziehungsanstalt überwiesen. 
Wegen eines Ohrenleidens und geistiger Stórung Abgabe ins Krankenhaus. Oktober 1920 
erster Krampfanfall ohne äußere Veranlassung, der sich seither wiederholte. Er 
schildert diese Anfälle so, daß er Krämpfe in den Gliedern bekomme, umfalle, ohne 
bewußtlos zu sein; Dauer 5 Minuten, dabei bringe er die Finger nicht auseinander. 
Sie wiederholen sich alle 14 Tage bis vier Wochen; ôfterer ZungenbiB, Harnabgang 
und Kopfverletzung. Nachher bestehen Schwindelgefühle, Unvermögen zu 
sprechen, Schmerzen in der linken Kopfhälfte, manchmal stundenlange 
Verwirrtheit mit Verlust der Orientierungsfähigkeit, optische und akustische 
Sinnestäuschungen. Seit dieser Zeit Klage über schlechteres Hören rechts. 

Körperlicher Befund: Guter Ernährungszustand; Klopfschall im Bereiche 
der vorderen linken Stirn-Scheitel-Schläfegegend heller, fast scheppernd. 
Die Perkussion wird nur rechts gefühlt, links nicht! Links angeblich keine Ge- 
ruchswahrnehmung. Rechts ist das Geruchsvermögen gering. Identifikation be- 
kannter Gerüche gelingt nicht. — Beiderseits Stauungspapille, leichter Ein- 
stellungsnystagmus bei extremer Blickrichtung, beim Blicke nach links stärker. Die 
Pupillen wechseln häufig in ihrer Weite. Meist mittelweit, die l. spurweise weiter. Licht- 
reaktion gut, prompte akkommodative Mitbewegungen. Rechter N. supraorbitalis 
druckschmerzhaft. Links Berührungs- und Schmerzempfindung in allen 
3 Ästen des N. trigem. herabgesetzt. Auf dieser Seite fehlen die Trigeminus- 
reflexe (Auge, Nase). Masseteren beiderseits gleich. Geschmack etwas geschädigt 
(süß als sauer, sauer als süß, salzig als süß; bitter richtig). Parese des rechten 
Mundfazialis bei guter Innervation der Stirne. Linke Lidspalte enger als die rechte; 
schr starkes fibrilläres Zittern der Zunge. Die übrigen Gehirnnerven sind frei, das 
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Empfindungsvermógen am Rumpí und an den Extremitäten ist ungestórt. Keine 
apraktischen, agnostischen und aphasischen Phänomene. Parese der rechten 
Körperseite mit ausgesprochenem Überhängen nach rechts. Triceps-, Bauch- 
decken-, Kremasteren-Kniesehnenreflexrechtsstärkeralslinks, Achilles- 
sehnenreflex links vorhanden, rechts fehlend, ebenso der Fußsohlenreflex, links 
kein Babinski. Unsicherer Gang mit Neigung, nach rechts zu taumeln. Bei 
Augenschluß Neigung nach rechts zu sinken. Zeitweise ist der Gang so unsicher, daß 
‘der Kranke nicht allein gehen kann. Puls 112—120 beim Stehen. Im Liegen 84. 
Serum-Wassermann negativ. 

Bei der Untersuchung tritt, besonders nach längerer Inanspruchnahme, eine 
moriaartige Heiterkeit mit Witzelsucht auf; z. B. antwortet er auf die Frage, 
ob er jeden Tag Anfälle habe, mit explosivem Lachen, jeden Tag? So schnell gehen 
wir’s nicht an. Überhaupt fehlt ihm — trotz der oft heftigen 1. Stirnschläfekopfschmerzen 
— jede Bewertung seines Zustandes und zieht er alles ins Komische. 

9. XI. 21. Intermittierende Schmerzen im ganzen linken Gesichte, Abnahme 
des Sehvermôgens. Anästhesie im ganzen 1. Gesichte, ausgenommen im linken 
Stirnteile, der noch geringe Empfindlichkeit zeigt. Links Anästhesie der Cornea. 
Die Untersuchung der Nase ergibt normalen Befund. Beginn des Anfalles mit Ziehen 
ım rechten Arm; dann Eintritt der Bewußtlosigkeit; nachher vermehrtes Schwäche- 
gefühl in der r. Hand. Am 1. Hinterhaupt (Ansatz des Sternokleidomastoid.) eine 
etwa bohnengroße Lymphdrüse. 

14. XII. Klage über zunehmende VergeBlichkeit und Schwerhörigkeit und 
Abnahme des Sehvermögens, klonische Steigerung der Sehnenreflexe am 
r. Beine mit Babinski, grobes Schwanken beim Stehen und Gehen mit zeitweiser 
so starker Fallneigung nach rechts, daß der Kranke geführt werden muß. Stauungs- 
papille links stärker als rechts.!) Die Ohruntersuchung (Prof. Haberman) er- 
gibt weder bei der Hörprüfung, noch bei der Vestibularisprüfung patholögische Ver- 
änderungen. Puls 115, nach drei tiefen Kniebeugen 144. Geistig war der Kranke 
während der ganzen Zeit andauernd euphorisch und zum Witzeln geneigt, gesprächir, 
lebhaft, zum Spielen angeregt, und nur während der starken Kopfschmerzen vorüber- 
vehend stiller. Ein stärkerer Intelligenzdefekt fiel nicht auf. 

Diagnose: Linksseitiger Stirnhirntumor. 

Die Operation verzögerte sich infolge der Weigerung des Kranken, und konnte 
er erst durch die Furcht vor Erblindung (Augenbefund am 26. IV. 22: beiderseits 
Atrophia n. optic. nach Stauungspapille) bewogen werden, sich derselben zu 
unterziehen. 

Operation am 12. Juni 1922 in Athernarkose. Bildung einer großen Trepa- 
nationsóffnung über dem linken Stirnhirn und der Gegend der Zentralwindungen 
mittels Bohrlóchern und Giglischer Drahtsäge, zum Teil mittels Dahlgrenscher Zange 
mit Basis in der Schláfengegend. Aufklappung eines entsprechend groBen Duralappens. 
Die weichen Hirnhäute erscheinen etwas trübe und namentlich längs der Gefäße ver- 
dickt, stellenweise auch stark ódematós. Die normale Hirnpulsation fehlte, dic 
Windungen waren abgeplattet (Hirndruck). Farbe und Konsistenz des Gehirns wies 
keine pathologischen Veränderungen auf. Bei mehrfachen Stichinzisionen in die 
weichen Hirnháute flof ziemlich reichlich Liquor ab. 

Da ein Tumor nicht gefunden wurde, wurde nach Entfernung eines Teiles 
des Knochendeckels dieser nach Naht der Dura wieder an seine Stelle. zurück- 
verlagert und der Schádel durch Naht geschlossen. 

Nach der Operation war durch einige Tage die rechte Kórperseite ganz gelähmt 
und bestand erschwerte Harnentleerung. 

18. VII. 22. Guter Allgemeinzustand. Die bogenfórmige Operationsnarbe pul- 
siert deutlich im hinteren Abschnitte. Kopf nicht empfindlich, die Kopfschmerzen 


1) Unterschied 1. Dioptr. 
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haben aufgehôrt. Unsichere Geruchsangaben, Alle Gerüche werden als säuerlich be- 
zeichnet. Sehvermôgen subjektiv gebessert. Linke Pupille weiter als die rechte. Licht- 
reaktion rechts besser als links. Beiderseits geringe Insuffizienz der Musc. interni. Bei 
extremer Blickrichtung nach rechts spurweise nystagmische Zuckungen. Das früher 
anüsthetische Gebiet im l. Trigeminusgebiet besteht nicht mehr. Es be- 
steht eher eine gewisse Hyperästhesie. Trigeminusrefl. sehr lebhaft. Stirnfazialis rechts 
gut, links nicht innervierbar. Der rechte Mundwinkel bleibt bei der Innervation etwas 
zurück. Zunge ohne Tremor. Die Parese der ፲. Kórperseite ist geschwunden. 
Trizepsrefl. beiderseits lebhaft. Bauchdecken und Kremasterenrefl. rechts stärker 
als links. Die Kniesehnenrefl. sind rechts lebhafter, Achillessehnenrefl. beider- 
seits auslósbar. FuBsohlenrefl. abgeschwächt, kein Babinski. Fehlen von Gleich- 
gewichtsstórungen. Kein Romberg. Gang und Lauf ohne gróbere Störung. 
Puls 96, Atmung 28. 

Vollkommenes Aufhôren der Anfälle seit der Operation. 

Augenbefund am 24. VII. 22. Die Papillen sind beiderseits stark abgeblaßt, 
das Sehvermógen ist im Verhältnis zum Spiegelbefund ein recht gutes, beider- 
seits .یو‎ 

Geistig ist der Pat. ohne jedes Krankheitsgefühl, hat aber für seinen früheren 
Zustand bessere Einsicht als vorher. Die subjektiven Beschwerden sind ganz ge- 
schwunden. Er neigt noch zu heiteren Affektausbrüchen, lacht viel und gerne. Er hat 
gute Erinnerung an alle Vorkommnisse der vergangenen Monate, beschreibt alles leb- 
haft und genau, oft bis auf den Wortlaut von ihm geführter Gespräche. Er schreibt 
der Form und Inhalt nach entsprechende Briefe. Im Garten läuft er rasch und ohne 
Stórung. Anfangs August wurde der Kranke entlassen, und beteiligte sich bald darauf 
bei einem groBen Markte als Verkäufer ohne irgendwie aufzufallen. 


Besprechung. 


Das Krankheitsbild ist folgendermaßen umschrieben: 


ላ. Allgemeinsymptome. 

Linksseitige Kopfschmerzen mit Klopfempfindlichkeit in der 1. Stirn-Schläfc- 
evgend und Anderung des Perkussionsschalles — also eine Symptomtrias, deren 
Verwendbarkeit für die Lokaldiagnose besonders Marburg hervorhebt. Beider- 
seitige — links stärkere Stauungspapille, epileptiforme Krampfanfälle, die 
durch die initiale Aura und nachfolgende Schwáche im r. Arme ebenfalls auf 
eine linksseitige Lokalisation hinwiesen. Fehlen des r. Achillessehnenreflexes, 
VergcBlichkeit. 

B. Herdsymptome. Gleichgewichtsstérung mit Neigung, nach rechts zu 
fallen, ohne Schwindel mit Scheinbewegungen der Objekte. Eine geistige Ver- 
anderung im Sinne einer hypomanischen Verstimmung mit Witzelsucht, die, 
wenn sie auch bei anders lokalisierten Herderkrankungen vorkommt, und von 
anderen Autoren zu den Allgemeinsymptomen gerechnet war — von Feucht- 
wanger neuerdings zu den spezifischen Zeichen der Stirnhirnschadigung ge- 
zählt wird. 

C. Nachbarschaftssymptome. 

Die rechtsseitige Körperschwäche mit Steigerung der Sehnenreflexe, dic 
linksseitige Geruchsstörung, die allmählich sich steigernde 1. Trigeminus- 
schädigung, die zeitweise infolge der starken Gesichtsschmerzen das Bild der 
Anaesthesia dolorosa darbot. Die fortschreitende Trigeminusschädigung kam 
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in ganz ähnlicher Weise im Falle von Reich zur Beobachtung, ebenfalls in Ver- 
bindung mit einer Anomalie der Kórperhaltung infolge eines Stirnhirntumors. 
Zu beachten ist in unserem Falle das geringere Betroffensein des Stirnastes im 
Vergleiche mit den übrigen Asten, sowie das Freibleiben der motorischen 
Trigeminusanteile. | 

Die Diagnose eines linksseitigen Stirnhirntumors schien aus diesem Bilde 
vollkommen gesichert, trotz der nicht typisch verhältnismäßig früh aufgetretenen 
Stauungspapille und des Fehlens der bei Stirnhirnerkrankungen häufig vor- 
kommenden Störungen der Bauchdeckenreflexe. 


Im Verlaufe war der verhältnismäßig rasche Übergang der Stauungs- 
papille in Atrophie, der frühzeitige Verlust des r. Achillessehnenreflexes, die 
Entwicklung des r. Babinski nach anfänglichem Fehlen des r. Fußsohlenrefl. 
auffällig. Hinzuweisen ist auch auf die subjektiven Hörstörungen. 


Die wesentlichsten Symptome verwiesen auf das Stirnhirn, und kam besonders 
eine Kleinhirngeschwulst bei Fehlen aller darauf bezüglichen Krankheitszeichen 
— Erbrechen, Nackensteife, Augenmuskelstörungen, Hypotonie — differential- 
diagnostisch nicht in Betracht. Mit der Stirnhirnlokalisation stand auch in guter 
Übereinstimmung die frühzeitig aufgetretene Geistesstórung — neuerdings wird 
die Beziehung der Stirnhirnerkrankungen mit Psychosen wieder mehr betont 
(Berger, Feuchtwanger) — sowie die vorübergehende Sprachstórung nach 
den Anfällen. 

Wider Erwarten konnte bei der Operation kein Tumor gefunden werden. 
Es zeigten sich nur die Zeichen schweren Hirndruckes mit Abplattung der 
Windungen und Fehlen der Pulsation. Es können demnach nur zwei Möglich- 
keiten in Betracht kommen: Entweder handelte es sich um eine Meningitis serosa 
bzw. Pseudotumor, oder um einen Tumor anderer Lokalisation, der durch dic 
Trepanation günstig beeinflußt wurde, wie dies aus den Fällen von Horsley, 
Binswanger, Sänger, Jakobsohn, Stieda, Anton bekannt ist, bei welchen 
regressive Veránderungen in der Geschwulst derartige langjáhrige Besserungen 
hervorriefen, daß die Pat. geheilt schienen. Der Tumor konnte in unserem 60 
im Schláfelappen liegen, wodurch sich die Hórstórungen, die frühzeitige Stauungs- 
papille, sowie die schwere Form der Epilepsie erklären ließen.!) Es bestehen 
auch manche Abweichungen vom gewöhnlichen Bilde der Pseudotumoren, 
die mit Vorliebe auf die hintere Schádelgrube hinweisende Symptome zeigen. 
Der Verlauf war weniger schwankend, mehr progressiv sich verschlechternd, 
und waren die Lokalsymptome schon frühzeitig ausgesprochen. Ungewöhnlich 
ist auch der mehrjáhrige Verlauf des Leidens. 

Eine Entscheidung ist nicht zu treffen. Bemerkenswert ist die Schnellig- 
keit, mit welcher die Gehirnsymptome sich nach der Operation zurückbildeten, 
und das vollständige Aussetzen der Krämpfe. Es kehrten auch der verloren 
gegangene r. Achillessehnenrefl., sowie das Empfindungsvermógen im linken 
Trigeminusgebiete zurück und erlangte der Kranke wieder seine vollkommene 


1) Bleier, Dinolt und Brunner haben einen rechtsseitigen Schläfelappentumor beschrieben, 
der fast nur unter den Symptomen von Fernwirkung auf den 1. Frontallappen verlief. 
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Beweglichkeit. Überraschend war die trotz der Optikusatrophie gute Wieder- 
herstellung des Sehvermógens. 

Ein ähnlicher Fall ist von Eiselsberg-Ranzi (Fall 54) beschrieben worden, 
bei dem die Operation ebenfalls den vermuteten Strinhirntumor nicht auffinden 
ließ und noch nach 4!/, Jahren eine wesentliche Besserung nachgewiesen werden 
konnte. 


Fall 2. B., Adelheid, geb. 1870. Ordensschwester aus Graz, Spitaleintritt am 
26. IX. 1922. 

In der Jugend gesund, keine schweren Infektionskrankheiten. Seit mehreren 
Jahren — Genaues ist nicht zu erfragen — bestehen heftige, gegen Abend zunehmende 
Kopfschmerzen und zeitweise Schwindelanfälle. Seit 5/, Jahren zunehmende 
Verschlechterung des Sehens, Verstopfung und zeitweises Unvermögen, den 
Harn zu halten. Zugleich wurde der rechte Arm allmählich steifer und begann 
zu zittern. 

Körperlicher Befund. Groß, abgemagert. Kopf symmetrisch, auf Beklopfen 
nicht empfindlich, keine deutliche Schalldifferenz; Geruchsvermögen beiderseits er- 
halten. Leichter Exophthalmus. Pupillen mittelweit, nur mehr schwache 
Lichtreaktion, akkommodative Mitbewegungen ausgiebig, ebenso die Mitbewegung 
bei Konvergenz und die Sympathikusreaktion. Nystagmusartige Zuckungen bei ex- 
tremen seitlichen Blickrichtungen. Beiderseits neuritische Atrophie der Seh- 
nerven. Die Sehschärfe ist äuBerst gering; die Kranke erkennt die Hand kaum in einer 
Entfernung von 5 cm. Cornealreflexe beiderseits gleich deutlich. Druckschmerzheftigkeit 
der sensiblen Trigeminusáste rechts und links. Fazialis beiderseits symmetrisch innerviert. 
Stirnrunzeln geschieht auf beiden Seiten schlecht. Die übrigen Gehirnnerven sind frei. 
Die Muskulatur der Arme ist nicht atrophisch. Die Sehnen- und Beinhautrefl. sind 
rechts lebhafter als links; der Muskeltonus des r. Armes ist erhóht; es besteht 
eine deutliche Rigidität, wobei der Arm in der Haltung der P. agitans-Kranken ein- 
gestellt ist- Ebenso zeigt sich grobes Schüttelzittern der r. Hand mit Pillendreh- 
bewegungen der Finger, das bei Intentionsbewegungen etwas nachläßt. Die Einzel- 
bewegungen sind alle móglich — eine Láhmung besteht sicher nicht — der Arm wird 
aber wenig gebraucht und fehlen an ihm auch die unwillkürlichen Bewegungen — 
ebenso wie auch die Mimik im Gesichte eine auffállig starre ist. Das Empfindungs- 
vermögen ist, wie auch am übrigen Körper, gut erhalten. Der 1. Oberbauchhaut- 
reflex fehlt. Auch am r. Beine sind die Sehnenreflexe lebhafter, als links. Kein 
Babinski. Am r. Beine fehlt das Zittern und eine augenfällige Steifigkeit, wie am 
Arme. Beim Gehen leichtes Schwanken, ebenso beim Augenschluß. Hinsichtlich 
des Empfindungsvermógens sei besonders hervorgehoben, daB auch die Tiefen- 
empfindung und die Sterognose ganz erhalten waren. Ebenso fehlten Sprachstórungen 
oder apraktische und agnostische Symptome. Innere Organe normal. Keine Puls- 
verlangsamung. Niemals Krämpfe und Störungen des Atmungsrythmus. 

Das Röntgenbild zeigt eine Erweiterung der Sella turica, Klaffen der 
Coronarnaht. Der Plattentheil vor der Coronarnaht sieht ‚‚fleckig‘‘ aus mit deut- 
licher Aufhellung der Knochensubstanz. Geistig zeigte die Kranke ein deutliches 
Bild von Apathie und Bewegungsarmut. Sie klagte wenig über die Schmerzen, lag 
meist ruhig und ohne zu sprechen im Bette; vorübergehend größere Schlafsucht. Über 
ihren Zustand äußerte sie sich nur über Befragen. Schwerere Intelligenzstörungen 
fehlten sicher. | 

Diagnose: Tumor im Bereiche des 1. Stirnhirnes, ausgehend von den den 
basalen Ganglien benachbarten Gebieten. 

Trepanation am 12. X. 22. (Primar. Dr. Fischer) in der 1. Stirnschläfegegend 
Lappen mit der Basis nach unten, nach oben bis zur Medianlinie reichend. Starke 
Blutung aus den Bohrlöchern, die eine Tamponade notwendig macht. Nach Auf- 
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klappung des Lappens sieht man das vollkommen pulslose Gehirn sich stark vor- 
wôlben und hat man beim Palpieren das Gefühl einer schwammigen Masse unter der 
Dura. Schlechterwerden des Pulses und rascher Herztod der Kranken. 

Die Obduktion der Leiche, welche am 13. Oktober 1922 von Prof. Reuter vor- 
genommen wurde, ergab folgendes: 

Kleine, schwáchliche, ziemlich stark NEN Leiche. Es wurde nur der 
Kopf seziert. 

In der linken Schläfe-Scheitelgegend eine Operationswunde nach Wagnerschem 
Hautknochenlappen. Zwischen Dura und Knochen kein frisches Blutgerinsel. Die 
Dura sehr stark gespannt, vorne links im Bereiche des Stirnanteiles am Knochen 
haftend. An der Oberfläche der vom Knochen abgelösten, harten Hirnhaut und da 
wieder hauptsächlich im linken Stirnanteil zahlreiche, kleinere und größere Hirn- 
hernien. Ebensolche auch an der Falx cerebri, die in ihrem vorderen und mittleren 
Anteil größere Lücken aufweist. Die linke Großhirnhemisphäre geschwollen, nament- 
lich im Stirnanteil. Sie fühlt sich im allgemeinen weich an, läßt aber ım Stirnanteil 
deutlich einen ziemlich harten Tumor durchtasten. Der mediale Anteil des linken 
Stirnlappens wölbt sich stark nach rechts vor. 

Zur näheren Orientierung wurde ein Horizontalschnitt durch das Gehirn in der 
Hôhe der Sägeschnittfläche des Schädels angelegt. Dieser Horizontalschnitt, der auf 
Abb. ı wiedergegeben ist, zeigt zunächst, daß im linken Stirnlappen ein annähernd 
kugeliger, 5 cm im Durchmesser haltender, ziemlich derber Tumor vorhanden ist, der 
gegen die Umgebung durch ein faseriges, weißliches Gewebe scharf abgegrenzt er- 
scheint. Der Tumor nimmt vorne (bei a) seinen Ausgangspunkt von der harten Hirn- 
haut und ist daselbst mit der harten und weichen Hirnhaut fest verwachsen. Die 
Windungen des linken Stirnhirnes sind komprimiert und nach rückwärts gedrängt 
und umschließen den Tumor schalenförmig (bei 5). Der Tumor zeigt eine teils grau- 
braune, teils mehr graugelbliche Färbung. In diesem Grundton sind zahlreiche kleine, 
rote Fleckchen und Streifchen, die Gefäßen und kleinen Extravasaten entsprechen, 
zu sehen. Das Tumorgewebe selbst ist von einer wechselnden Menge von Binde- 
gewebssträngen durchzogen und läßt an verschiedenen Stellen kleine Nekrosen und 
hyalin aussehende Herde erkennen. Das komprimierte Mark des linken Stirnlappens 
wölbt sich als breiter, ödematöser, querer Wulst vor (bei 5), welcher einen nach vorne 
offenen, flachen Bogen darstellt. Besonders stark geschwollen erscheint medial der 
Querschnitt des Balkens. Die Inselwindungen, die äußere und innere Kapsel, die 
Glieder des Linsenkernes, das Corpus striatum, teilweise auch der Thalamus opticus 
erscheinen nach rückwärts gedrängt und von vorne nach rückwärts komprimiert. In 
ähnlicher Weise ist der vordere Teil des linken Seitenventrikels von vorne nach rück- 
wärts zusammengedrückt, das linke Vorderhorn nach außen gedrängt und verzogen. 
Der linke Hinterhauptlappen ist mit der Spitze medial abgebogen. Das weiße Mark- 
lager auch der hinteren Partien der linken Hirnhälfte auffallend weich und ödematös. 

Die mikroskopische Untersuchung des Tumors, welche in der üblichen Weise 
zuerst an Gefrierschnitten und dann nach Einbettung in Paraffin vorgenommen wurde, 
ergab folgendes: 

Der Tumor zeigt einen ausgesprochen alveolären Bau, ein spärliches, aus Bündeln 
von Bindegewebsfasern gebildetes Stroma, in welchem dicht gedrängt größere und 
kleinere Nester von epithelähnlichen Zellen liegen. Die einzelnen Nester sind vielfach 
durch Stränge von Zellen untereinander in Verbindung. Die meisten Zellen des 
Tumors weisen einen schönen, bläschenförmigen Kern mit deutlichem Kerngerüst 
und reichliches Protoplasma auf. Sie liegen stellenweise sehr dicht und sind durch 
gegenseitige Abplattung an diesen Stellen mehr spindelig geformt. Innerhalb der 
Alveolen vielfach kleine Zellennekrosen nachzuweisen. Einzelne der Zellen sind auf- 
getrieben, zeigen zahlreiche, kleine Bläschen und Körnchen, welche die Fettreaktion 
geben. Das Zwischengewebe ist nicht. besonders reich an Blutgefäßen, die letzteren 
zeigen eine sehr dünne Wandung. Die geschilderten Veränderungen sind’ ziemlich 
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gleichmäßig im Bereich des Tumors ausgebildet; er ist gegen die Umgebung durch eine 
Bindegewebskapsel ziemlich scharf abgegrenzt. 

Anatomische Diagnose: Endotheliom der Dura, Kompression des Stirnhirnes 
und der zentralen Ganglien, Odem des Gehirnes. Zahlreiche Hirnhernien als Zeichen 


chronischen Hirndruckes. 


Besprechung. 


Der Fall! dessen Krankengeschichte aus äußeren Gründen nur in den 
Hauptziigen wicdergegeben werden kann, findet hier deswegen Verwertung, 
weil er die Zahl der in der letzten Zeit haufiger beobachteten Stirnhirntumoren 
mit dem Bilde des striären Symptomenkomplexes vermehrt. Im wesentlichen 
beschrankte sich dieser — abgesehen von der mimischen Verarmung — auf den 
rechten Arm, der sich genau so verhielt, wie bei Paralysis agitans oder beim 
Parkinsonsyndrom nach Enzephalitis. Dieser Symptomkomplex war erst langere 
Zeit nach dem Auftreten der Allgemeinsymptome entstanden und ist sicher eine 
Späterscheinung des wohl schon mehrere Jahre bestehenden großen Tumors. 
Dann aber nahm es im Krankheitsbilde und unter den Lokalsymptomen eine 
derart hervorstechende Stellung ein, daf) dic Lokalisation in der nächsten Um- 
gebung der basalen Ganglien gesucht wurde. 

Die Frage nach der Entstehung dieses Symptombildes bei Stirnhirn- 
tumoren ist heute noch ungeklärt, und stehen sich Anschauungen gegenübcr, 
welche dieses auf eine Schädigung der Stirnhirnfaserung selbst (Hoffmann 
und Wohlwill, Fórster), Schwächung des Stirnhirneinflusses auf die basalen 
Ganglen und Kleinhirnsysteme (Gürtler) oder auf eine Druckschädigung 
dieser Ganglien selbst (Schuster, Diemitz und Schilder, Kleist) zurück- 
führen. In den beiden ersten Fällen wäre diese Stórung somit ein Herdsymptom, 
dessen Ausbleiben bei so vielen Stirnhirntumoren und besonders bei den trauma- 
tischen Stirnhirnverletzungen (Feuchtwanger) schon sehr merkwürdig ist, und 
die Auffassung cines Nachbarschaftssymptomes der basalen Ganglien viel näher 
legt. In unserem Falle, bei dem der Druck auf die basalen Ganglien zweifellos ein 
starker war, legten auch das frühzeitige Auftreten der Blasenstórungen — auf 
deren Beziehung zum Nucl. caudat. von Chylarz und anderen Autoren hin- 
gewiesen wurde — sowie die Beschränkung der Paralysis agitans-Symptome auf den 
r. Arm die striäre Genese nahe. Bei der starken Allgemeinschadigung des Stirn- 
lappens mußte wohl das Parkinsonsyndrom, wenn es ein Herdsymptom des Stirn- 
hirns ware, die ganze rechte Körperhälfte betroffen haben, und wohl auch schon 
viel früher aufgetreten sein. Die eigentlichen Herdsymptome des Stirnhirnes waren 
trotz der Größe der Geschwulst auffällig geringe, was wohl mit dem langsamen 
Wachstume derselben zusammenhängt. Trotz der linksseitigen Lokalisation 
war die Sprache ganz ungestört, und war auch die frontale Ataxie nur in ge- 
ringem Grade ausgeprägt. Im geistigen Bilde kam es nicht andeutungsweise 
zu ciner Veränderung im Sinne einer Moria oder heiteren Verstimmung, da- 
gegen bestand wohl deutlich eine frontale Interesselosigkcit, Bewegungsarmut, 


1) Ein Sarkom der Meningen über dem 1. Stirnhirn mit ähnlichem parkinsonartigen Symptomen- 
bild ist in jüngster Zeit von Blouquier und Tzelepoglou beschrieben worden. 
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Fehlen des Antriebes und der unwillkürlichen Aufmerksamkeit, Symptome, 
bei deren Entstehung wohl aber auch der hochgradige Gehirndruck und die 
Erblindung, übrigens auch die klösterliche Erziehung der Kranken zu berück- 
sichtigen sind. 

Ebenso merkwürdig ist auch das Fehlen von einzelnen Allgemeinsymptomen, 
wie Pulsverlangsamung und epileptischen Anfällen, die geringe Schmerz- 
empfindlichkeit des Kopfes, auch im Bereiche der Stirngegend, trotz der 
röntgenologisch und bei der Obduktion festgestellten Knochenusuren und der 
Diastase der Karonarnaht. Der Fall zeigt mit aller Deutlichkeit, daß Größe 
eines Tumors und Allgemeinsymptome sich nicht immer entsprechen 
müssen. Es fehlten auch Nachbarschaftssymptome von Seite der in Betracht 
kommenden Hirnnerven und ist dies besonders bemerkenswert von Seite der 
Geruchsnerven und des Trigeminus. Es fehlte sowohl die Areflexie der Cornea 
als auch ein Empfindsausfall an der Gesichtshaut. Durch Druck auf die Ge- 
fäße an der Basis (Sinus cavernosus Bruns) ist wohl der leichte Exophthalmus 
zu erklären, der cinscitig oder doppelseitig auf diese Weise öfters entsteht. 
Eine Fernwirkung auf die Pyramidenbahnen zeigte sich vielleicht in der Reflex- 
steigerung an der rechten Körperhälfte, bei der es aber noch nicht zur Aus- 
bildung des Babinskischen Phänomens gekommen war. Auch dic rechts- 
seitigen Bauchhautreflexe blieben erhalten. Dagegen waren auf der 1. Seite der 
1. epigastrische Reflex erloschen; gleichseitige Veränderungen der Bauchhaut- 
reflexe wurden auch bei Stirnhirnverletzungen von Schultz und Feucht- 
wanger beschrieben. 

Die Möglichkeit einer derartig dürftigen Symptomatik bei cinem so großen, 
jahrelang bestehenden Tumor wäre bei einer Lokalisation in der hinteren 
Schädelgrube wohl ausgeschlossen; sie ist ja auch nur dadurch zu verstehen, 
daß bei den Stirnhirntumoren der Einfluß auf die Liquorzirkulation gewöhnlich 
nicht ein so starker ist, wie z. B. bei den zu schweren Stauungen führenden 
Kleinhirntumoren und daß deshalb die sekundäre Allgemeinschädigung des Ge- 
hirnes lange Zeit gering bleibt. Dazu kommt noch, daß in solchen Fällen, wie 
im vorliegenden durch die starke Kompression und Verkleinerung 
des Stirnhirnes das durch den Tumor geschaffene Mißverhältnis 
zum Teile ausgeglichen wird. Das Stirnhirn ist zusammengepreßt wie ein 
Schwamm, und nimmt dic Geschwulst dessen Stelle ein. Dieser Verdrängungs- 
prozeß hat jedoch zur Voraussetzung ein langsames Wachstum der Geschwulst, 
soll er ohne stürmische Symptome vor sich gehen. 


Fall 3. O., Karl, geboren 1889, 1. israelitisch, Buchhalter aus Ungarn. Als Kind 
nervös, 1909 Ulcus durum. Kein Trinker. 1915 im Anschlusse an Aufregungen 
starke Kopfschmerzen, Erbrechen, Verdauungsstörungen. Seit dieser Zeit jährliche 
Wiederholung der Kopfschmerzen, außerdem Schwindel. Der Wassermannsche 
Blutbefund soll dabei negativ gewesen sein. Im Dezember 1919 erhielt er nach der 
serbischen Besetzung 25 Stockhiebe. Im Anschlusse daran hochgradige Steigerung 
der Kopfschmerzen, die auch durch eine übergründliche antiluetische Kur sich nicht 
besserten. Wassermann danach +. Zugleich entwickelte sich ein Zustand großer 
seelischer Erregung, der zu einem Suicidversuche führte. Sodann Erweiterung 
der linken Pupille mit Erblindung auf diesem Auge, die sich Anfangs 1920 
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wieder etwas besserte. Lokalisierung der Kopfschmerzen damals auf die 1۰ 
Kopfhälfte. Anfangs 1920 auch Doppeltsehen mit nachfolgender rechtsseitiger 
Erblindung. Seitdem auch rechtsseitige bohrende Kopfschmerzen, gesteigert beim 
Husten, beim Pressen, beim Coitus. Schwäche des 1. Armes, Ungeschick der 1. 
Kórperseite. Der Kranke bif sich öfters in die Lippe. Speichelfluß, Parästhesien 
in der linken Zungenhälfte, zeitweise erschwertes Schlucken, Abnahme des 
Geruches. Krampfanfälle, beginnend mit Zunahme der Kopfschmerzen, allgemeiner 
Kórperunruhe; sodann Lahmwerden der 1. Körperseite bei erhaltenem Bewußtsein. 
In der letzten Zeit tägliche Wiederholung der Anfälle. Nach denselben öfters andauernder 
tonischer Krampf im 1. Arm. Dauer der Anfälle etwa 10 Minuten. Abnahme des 
Gedächtnisses. Trotz weiterhin wiederholter energischer antiluetischer Behandlung 
fortschreitende Verschlechterung. Am ı. IV. 1921 im Sanatorium plötzliche Verwirrtheit 
mit Empfindungslosigkeit im ]. Beine, dann Bewußtseinsverlust, erweiterte Pupillen, 
motorische Unruhe, Puls 40, linksseitige Lähmung, Cheyne-Stokessche Atmung. 
Dauer des Zustandes etwa 2 Tage, nachher stellte sich das frühere Befinden wieder eın. 

Körperlicher Befund. Kräftig gebaut, gut genährt. Linkshänder. Seit 
6 Monaten angeblich ıı kg Gewichtsabnahme. Am Kopfe ist schon äußerlich eine 
stärkere Vorwölbung der rechten Schläfengegend auffällig, die auch auf 
Druck und Beklopfen stark schmerzhaft ist. Auch das Aufsetzen der Stimmgabel 
wird als schmerzhaft angegeben. Der Perkussionsschall ist in diesem Bereiche heller, 
und scheppernd. Der übrige Schädel ist nicht empfindlich. Auf dem Röntgenbilde 
(Abb. 2) ergibt sich folgender, sehr klare Befund. Der Schädel ist auf dem frontalen 
Bilde stark asymmetrisch, durch Verbreiterung der rechten Hälfte mit Vorwölbung der 
rechten Scheitel-Schläfengegend. Diffuse Knochenverdünnung beiderseits im Bereiche 
der Scheitel-Schläfenknochen, rechts aber viel stärker als links. Außerdem besteht 
in der Höhe des r. Scheitelhöckers eine umschriebene Knochenverdünnung, im Bereiche 
welcher die Knochenlamelle fast ganz geschwunden ist (Abb. 2, Taf. 64) und nur 
mehr ein fadendünner Knochensaum erhalten ist, der sich oberflächlich etwas vorwölbt. 
Geruchsvermögen beiderseits herabgesetzt, r. mehr als 1. 

Augen: rechtsseitige Amaurose mit Pupillenstarre, leichter Exophthalmus. 
Links: trägere Pupillenreaktion, Fingersehen wechselnd auf 1—2 m. Nahezu hemi- 
anopische Gesichtsfeldeinschränkung nach rechts. Die rechte Sehnerven- 
papille ist ganz entfärbt, Grenzen leicht verschleiert. Netzhautgefäße etwas mehr 
gefüllt (neuritische Atrophie). Linker Opticus weniger verfärbt und weniger blaß, 
Grenzen unscharf, Gefäße in der nächsten Umgebung des Opticus etwas verschleiert. 
Leichte Schwellung der Papillengrenzen (noch ablaufende Neuritis optica). 
Rechtsseitige Ptosis und Abduzenslähmung, linksseitige Parese des 
N. abducens. Kein Nystagmus. Starke Druckschmerzhaftigkeit des ganzen rechten 
Trigeminus. Beiderseitige Areflexie der Cornea und Conjunctiva, Herab- 
setzung des Empfindungsvermögens im Bereiche des linken ı. und 2. Trigeminusastes. 
Parese des 1. Mundfazialis bei Freibleiben des Stirnanteiles. Zunge gerade, zittert. 
Rachen- und Gaumenrefl. auslösbar. Gehörvermögen unverändert, leichte Nacken- 
steifigkeit. Das Kinn kann nicht vollkommen zur Brust gebracht werden. Parese 
des 1. Armes mit Ataxie, starker Steigerung der Triceps und Beinhautrefl. 
Bauchhaut- und Kremasterenrefl. beiderseits gleich. Links Knie- und Dorsalklonus, 
Babinski mit Parese des ganzen Beines. Bewegungen des 1. Beines ataktisch. 
Am rechten Beine Sehnenreflexe gesteigert, ohne Babinski. Herabsetzung der 
Berührungs-, Temperatur- und Vibrationsempfindung im 1. Vorderarm 
und Hand, Fehlen der Empfindung für Stellung und Bewegung an den Fingern 
der 1. Hand, links vollständige Astereognose. An dem 1. Beine ist nur eine Herab- 
setzung der Tiefenempfindlichkeit nachweisbar. Unsicherer Stand mit Neigung, 
nach rückwärts zu fallen, Retropulsion beim Versuche, allein zu gehen. Seitliches 
Schwanken ohne Bevorzugung einer bestimmten Richtung. Blut-Wassermann +. 
Keine Pulsverlangsamung. 
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Wahrend des Spitalaufenthaltes tägliche, oft viermal sich wiederholende Anfalle 
mit folgendem Verlaufe: Empfindung von Spannung im rechten Kopfe, besonders in 
der Schläfegegend, mit dem Gefühle nicht sprechen zu kénnen. Todtsein an den 
Lippen, Zähnen, Stechen in der Zunge. Dabei wird der Kranke unruhig, beginnt zu 
stóhnen, klagt über Schmerzen im rechten Ohre.  Schlechtere Beweglichkeit der 
Zunge, lallende Sprache, Erweiterung der Pupillen, manchmal klonische Zuckungen, 
wie bei Jaksonepilepsie im 1. Arme. Dauer des Anfalles 3—4 Minuten. 

Im geistigen Befunde fehlten Zeichen von Schwachsinn. Trotz der heftigen 
Kopfschmerzen war der Kranke euphorisch, neigte zum Lachen, Pfeifen und Witzeln, 
sprach viel und war nur im Erschópfungszustande nach den Anfällen etwas ruhiger. 
Keine entsprechende Bewertung seines Krankheitszustandes; es besteht eher ein ge- 
hobenes Leistungsgefühl. Sprache leicht skandierend; stándiges starkes Hungergefühl 
und Gefräßigkeit. 

Diagnose: Rechtsseitiger Schláfelappentumor übergreifend auf den 
Scheitellappen und die Gegend der Zentralwindungen. 

Differentialdiagnostisch kam zunáchst in Betracht ein Tumor in den hinteren 
Schádelgruben, worauf ja die Heftigkeit der Kopfschmerzen, die doppelseitige Areflexie 
der Cornea, die Gleichgewichtsstórungen, ganz besonders aber das Symptomenbild 
der gleichseitigen Hirnnervenlähmung mit gekreuzter Extremitätenlähmung hinzu- 
weisen schien. Es bedurfte der sorgsamen Abwägung aller Symptome und ihrer zeit- 
lichen Entwicklung. Für die Lokalisation in der mittleren Schádelgrube sprach 
die gleichbleibende Empfindlichkeit mit Schallveránderung und Knochen- 
atrophie in der r. Scheitelschláfegegend. Die frühzeitige Opticusaffektion ohne 
allgemeine schwere Hirndruckerscheinungen, die Verbindung von Hypophysen, 
Chiasma und Augenmuskelsymptomen, also von in der mittleren Schádelgrube benach- 
barten Organen, das Zurücktreten der Kleinhirnsymptome gegenüber den anderen 
Symptomen. Das frühzeitige Auftreten der Ptosis, die bei Nuklearlähmungen erst 
spat sich entwickelt. SchlieBlich war auch die Häufigkeit gerade des Weberschen 
Symptomkomplexes bei Schláfelappengeschwülsten zu berücksichtigen. 

12. IV. 1921. Operation in Lokalanästhesie. Bildung eines handtellergroBen 
Trepanationslappens über der rechten Scheitel-Schláfelappengegend mit der Basis 
über dem Ohre, nach Hacker- Heidenheimscher Umstechung mittels Bohrlöcher 
und Giglischer Drahtságe. Nach Aufklappen des Lappens zeigt die Dura im oberen 
Drittel der Tepanationsóffnung eine etwa kronenstück groBe Verwólbung. Ent- 
sprechend dieser findet sich auf dem Knochendeckel eine Usur des 
Knochens, welche ihn bis über die Hälfte seiner normalen Dicke verjüngt 
hat (vgl. Róntgenbild). Die Dura selbst zeigt an der vorgewólbten Stelle eine leichte 
Farbenveránderung, sie ist jedoch nirgends durchbrochen. Nach Zurückschlagen des 
Duralappens zeigt auch das Gehirn an der bezeichneten Stelle eine flache Vorwólbung, 
die Farbe der Rinde ist hier etwas verschieden von der übrigen Gehirnoberfläche, doch 
ist deutlich normale Hirnsubstanz erkennbar. Vorsichtiges Einschneiden in die Rinde 
an dieser Stelle ergibt, daB die bedeckende Hirnrindenschicht kaum einen Millimeter 
dick ist, darunter erscheint die Kuppe des derben, gelblichweiBen Tumors, der sich 
an der Hirnsubstanz sehr deutlich abgrenzt. 

Vorsichtiges Eingehen zwischen Tumor und Hirnsubstanz mit einem zarten 
Elevatorium erlaubt es, den Tumor ohne wesentliche Verletzung der umgebenden Hirn- 
substanz von dieser abzulósen.  Allmáhlich wird die den groBen, weit in die Tiefe 
reichenden Tumor bedeckende Hirnschicht immer dichter. Nunmehr ist es nicht mehr 
erlaubt, die Auslósung des Tumors mit dem Elevatorium vorzunehmen, da bei Fehlen 
der Kontrolle des Auges die Gefahr der Hirnverletzung zu groB ist. Die weitere Ent- 
wicklung der Geschwulst wird mit dem Zeigefinger vorgenommen; sie war trotz der 
sehr guten Begrenzung des derben Tumors wegen dessen GrôBe schwierig. Der Tumor, 
der in der Gegend des Scheitellappens der Hirnoberfláche am nächsten gekommen war, 
reichte nach unten und außen in den rechten Schläfelappen, nach innen und unten 
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aber zweifellos bis nahe der Mittellinie in die Gegend des Chiasma nerv. Optic. Eine 
Verletzung des Seitenventrikels war sehr naheliegend. Jedoch trat sie anscheinend 
nicht ein und endlich gelang es, den Tumor vóllig aus seinem Bette loszulósen, ohne 
daß ein Zwischenfall eingetreten wäre, wobei der lósende Zeigefinger schließlich bis 
an seine Basis in der Gehirnsubstanz verschwand. Das Gehirn sank nach Entfernung 
des Tumors stark ein, der 97 g wog und von ungewöhnlicher Größe war — im Längs- 
durchmesser ıo cm, im Breitendurchmesser ebenfalls 9,5 cm, im Dickendurchmesser 
etwa 8 cm (Abb. 3—5, Taf. 65). Er ist so über kinderfaustgroß, höckerig mit rund- 
lichen, vorspringenden Knoten, von einer gefäßreichen Bindegewebsmembran über- 
zogen; das Gewebe ist derb fast knorpelhart, weißlich grau. Mikroskopisch erwies es 
sich als ein Endotheliom. 

Naht der Dura, Zuklappen des Trepanationslappens und Periost-Hautnaht ohne 
Dränage. 

Nach der Operation mehrstündige Benommenheit. Abends konnte der Kranke 
jedoch schon sprechen. — Erbrechen und Kopfschmerzen. Am 13. IV. früh war der 
Kranke lebhaft, nahm flüssige Nahrung zu sich, begrüßte den Arzt, klagte über Gefühl- 
losigkeitimr. Arme. Erschwerte Harnentleerung. R. Abduzensparese unverändert. 
Links Nystagmus beim Blicke nach rechts. Pupillen beider Augen enge, 
Cornealreflexe fehlend. Links Fazialisparese. Bewegung des 1. Armes im Schulter- und 
Ellbogengelenke gut. Der Arm konnte ganz in die Höhe gehoben werden. Finger- und 
Handgelenk gelähmt. Die Finger in Beugestellung. Das Bein ist vollkommen be- 
weglich. Nadelstiche werden auf der 1. Gesichtshälfte nicht empfunden. Puls 144, 
Abendtemperatur 37,4°. Atmung unregelmäßig. Zittern der r. Hand. 

14. IV. Beginnende meningeale Reizsymptome, zunehmende Kopf- 
schmerzen, starke Empfindlichkeit gegen Berührung und Geräusche, erhöhte psychische 
Reizbarkeit; Puls 115. R. Augenlid ódematós. Temperatur 37,4°. Gehör und Auf- 
merksamkeit gut, verstärktes Zittern des r. Armes. Abends zunehmende Unruhe, 
Gefühl von Brennen auf der ፲. Körperseite. Klonische Zuckungen im 1. Mundwinkel, 
Abweichen der Zunge nach links. R. Auge ganz nach innen gedreht. Undeutliche 
Sprache, klonische Krämpfe im 1. Fazialis ohne Bewußtlosigkeit mit starker Blick- 
ablenkung nach links. Zeitweise erkennt der Kranke die Umgebung. 

16. IV. Bei geistiger Klarheit Temperatur 39,8—40°, Puls 126; Pat. versteht alle 
Fragen, kommt Aufforderungen nach, äußert Wünsche. Beim Verbandwechsel zeigte 
sich der Verbandsstoff stark mit Liquor cerebrospinalis durchtränkt; der Knochen- 
deckel war im ganzen etwas gehoben. Zwischen zwei weitgesetzten Hautnähten waren 
Gehirnpartikeln durchgetreten. 

Bei Lüftung des Knochendeckels nach Fortnahme der Hautnähte an der hinteren 
Schnittlinie zeigen sich auf der Dura noch einige Gehirnpartikel bis zu Erbsengröße. 
Öffnung einiger Duranähte und Einlegen eines Dränrohres bis zur Lücke im Gehirn, 
durch welche der Tumor entfernt worden war. 

18. IV. Temperatur 38°, Puls 108; zunehmende Parese der 1. Körperhälfte; der 
Liquorfluß dauert an. 

19. IV. Akustische Halluzinationen (Hundebellen). Rededrang bei erhaltener 
Auffassung und Aufmerksamkeit. Puls 108, Temperatur 38°. Nachlassen der Krämpfe. 

20. IV. Der Kranke hatte bereits in den letzten Tagen über kolikartige Bauch- 
schmerzen geklagt, an denen er schon seit Jahren zeitweise gelitten hatte. Heute ist 
der Bauch sehr stark aufgetrieben, es gehen keine Winde mehr ab. 

In Narkose Anlegen einer seitlichen Cöcalfistel, worauf die Baucherscheinungen 
zurückgehen. 

21. IV. Mehr benommen, erschwerte Auffassung des Gesprochenen. 

22. IV. Durstgefühl, stark aufgetriebener Bauch. Kurzdauernde Gesichts- 
krämpfe. Temperatur 39,9°. 

23. IV. Große Gesichtsschmerzen. verwirrtes. zusammenhangloses Sprechen. 

24. IV. Unrein, singt, will den Verband herunterreißen. 
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25. IV. Spasmen im ፲. Ellbogengelenk, Rückenschmerzen, Schweiße. 
30. IV. Exitus unter fortschreitenden Lähmungserscheinungen der 1. Körper- 
seite, hohem Fieber und meningealen Symptomen. 


Gehirnobduktion: 


Aus äußeren Gründen mußte sich die Obduktion auf das Gehirn beschränken. 

Dasselbe war blutreich und zeigte sowohl an der Oberfläche als auch an der Basis 
ein eitriges Exsudat; auch die Ventrikel waren damit erfüllt, das Ependym verdickt 
und aufgelockert. 

Der rechte Schläfelappen war — von der Basıs aus betrachtet — größer als der 
linke und wölbte sich der Uncus stärker gegen die Mittellinie vor. Die rechte Hälfte 
der Tub. ciner. ist dadurch mehr abgeplattet und ist auch die r. Arter. communicans 
anterior durch die Schwellung des Temp.-Lappens komprimiert und blutleerer als 
die linke. 

Im Bereiche der hinteren zwei Drittel der oberen Schläfewindung und des unteren 
Scheitellappens besteht ein Rindendefekt mit Zeichen von Markerweichung. Es ist dies 
die Öffnung, durch welche der Tumor bei der Operation aus der Tiefe entfernt wurde. 
Auf den Frontaldurchschnitten durch die Stirnlappen ist die deutliche Erweiterung 
des Vorderhornes erkennbar. Der vordere Teil des Schläfelappens ist auf den Durch- 
schnitten ganz intakt. Erst auf einem Durchschnitt durch die C. mollis des 3. Ven- 
trikels zeigt sich im Marklager der hinteren Zentralwindung oberhalb der F. Sylvii ein 
quer gegen die Corona rad. zu verlaufender Streifen aufgelockerten und erweichten Mark- 
gewebes, der die vordere Grenzebene der Geschwulst markiert. Nach rückwärts zu geht 
diese Erweichungszone in ein quer verlaufendes Band über (Abb. 6, Taf. 65), das aus ge- 
ronnenem Blute und Fibrin besteht und seine größte Ausdehnung im Hinterhauptslappen 
besitzt, wo es von der lateralen Oberfläche den ganzen Lappen bis zur Rinde der Fissura 
calcarina durchquert. Es endigt erst auf einem Frontalschnitte nahe der Spitze des 
Hinterhornes. Vordere Anteile des Hinterhornes sind nicht sichtbar. Diese Blutungs- 
zone füllt den Raum aus, der nach Entfernung des Tumors frei geworden ist und der 
natürlich durch das Zusammensinken des Hemisphärenmarkes allein schon sehr ver- 
kleinert wurde. Er zeigt auch jetzt noch den gewaltigen Platz, welchen die Geschwulst 
eingenommen hat, die nach dem Obduktionsbefunde ihren Hauptsitz im 
Hinterhauptslappen hatte und den hinteren Scheitel- und Schläfelappen in viel 
geringerer Ausdehnung besetzte. In diesen Teilen waren aber durch den Druck die 
umgebenden Markmassen schwer geschädigt und erweicht. Auch die Blutung ist, 
aber auch in der ganzen Ausdehnung, von erweichtem Markgewebe ۰ 

Die Durchschnitte geben ein äußerst lehrreiches Bild der Reparationsvorgänge 
im Gehirn nach der Entfernung eines so groBen Tumors, und zeigen, wie rasch und 
vollkommen die gewaltige Lücke ausgeglichen worden ist und wie vollkommen sich 
die Konsolidierung des grofen Defektes angebahnt hat. 

In der 1. Hemispháre im Kleinhirn, Brücke und Medulla oblongata sind makro- 
skopische, durch den Tumor verursachte Veränderungen nicht auffällig. 


Besprechung. 

Es handelte sich in diesem Falle um einen langsam (von 1915—1921) fort- 
schreitenden Erkrankungsprozeß bei einem zweifellosen Luetiker. Da ın den 
ersten 4 Jahren nur Allgemeinsymptome (Schwindel, Erbrechen, Kopfschmerzen) 
bestanden, wurde naturgemäß eine luctische Gehirnerkrankung vermutet und | 
eine spezifische, aber ganz erfolglose Behandlung durchgeführt. 

Bemerkenswert ist das auffällig raschere Verlaufstempo der Erkrankung 
im Anschlusse an die Mißhandlung und die schwere seelische Erregung im 
Jahre 1919; dies ist wohl kein zufälliges Ereignis, sondern steht in Beziehung 
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zu den begleitenden Zirkulationsstörungen im Gehirn. Für die Unfallsbegut- 
achtung sind derartige Beobachtungen wichtig. 

Die Geschwulst bot vor der Operation folgende Symptomatik: 

A. Allgemeinsymptome: 

Kopfschmerz, Veränderungen am Schädel mit Änderung des Perkussions- 
schalles und umschriebener Schmerzempfindlichkeit in der r. Schläfe-Scheitel- 
gegend; Nackensteife, Erbrechen, Krampfanfälle und eine geistige Störung. 


B. Basalsymptome: 


Hirnnerven. 
Rechts: N. I. Herabgesetzt. ` Links: N. I. Herabgesetzt. 
N. II. Rasch aufgetretene N. II. Neurit. opt. 


Blindheit, Atrophie. 
N. III. Ptosis. 
N. V. Areflexie der Cornca, N. V. Areflexie d. Cornea. 
| Empfindungsstôr. an 
der Stirne u. Wange. 


Schmerzempfindlich- 
keit der Trigeminus- 
punkte 
N. VI. Abduzenslähmung. N. VI. Abduzensparese. 


Ilypophyse: Starke Körpergewichtszunalime. 
Gefäßkompression: Protrusio Bulbo. 


C. Zentrale Symptome: 

Rechtsseitige Hemianopie. 

Linksseitige spastische Paresemit Empfindungsstörungen, Parästhesien, Ataxic. 
Starke Gleichgewichtsstörung. 


Diese ganze Symptomatik, bei der im Vordergrunde beiderseitige, rechts 
stärkere Augenmuskellähmungen mit einer gekreuzten Hemiparese und Gleich- 
gewichtsstörungen standen, entsprach dem von Knapp, Mingazzini, 
Pfeiffer, Artom u. a. gezeichneten Bilde eines Schläfelappentumors, bei 
dem aber — wie so häufig — schon Nachbarschaftssymptome von Seite des 
Scheitelhinterhauptslappens (Astereognose, andere Empfindungsstörungen, Hemi- 
anopie und Hemiparese) entwickelt waren. Es ist ja wahrscheinlich, daß die 
Geschwulst — ein Endotheliom — den Ausgang vom hinteren Abschnitte der 
I. Schläfewindung nahm; Sie war aber der Lokalisation nach zur Zeit ihrer 
größten Entwicklung eigentlich ein Tumor im Marke des Okzipital- 
und hinteren unteren Scheitellappens, der also sein größtes Wachstum 
_in das Zentrum’ semiovale hincinnahm. Es ist um so interessanter, daß dieser 
Tumor das Bild eines Schläfelappentumors, bezüglich der Basal- und 
Nachbarschaftssymptome, so vollständig darbot, daß die Diagnose auf 
diese Lokalisation gerichtet war. Dagegen konnte auch nicht der Umstand 
sprechen, daß sichere, dem r. Schläfelappen zugehörige Herdsymptome fehlten; 
Gehörsstörungen werden meist vermißt, Geruchs- und Geschmackshalluzina- 
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tionen gehóren ebenfalls nicht zu den gewóhnlichen Symptomen. Es entsprach 
ganz den bekannten Erfahrungen bei Schläfelappengeschwülsten, daß — neben 
den durch den starken Gehirndruck hervorgerufenen Allgemeinsymptomen — 
die basalen und Nachbarschaftssymptome der umgebenden Hirnanteile das 
Krankheitsbild beherrschten und daß von den Gehirnnerven die Stämme der 
hinteren Gehirnnerven (IX, X, XI, XII) verschont blieben. 

In Hinsicht auf die besondere Größe und Harte der Geschwulst waren die 
Allgemeinsymptome verhältnismäßig gering. Sie zeigten aber deutlich die Be- 
ziehung zur rechtsseitigen Lokalisation der Geschwulst. Der anfänglich mehr 
ausgebreitete Kopfschmerz lokalisierte sich später deutlich in die rechte Kopf- 
hálfte und ergab der objektive Befund nicht nur eine der Lage des Tumors ent- 
sprechende umschriebene Schmerzhaftigkeit der r. Scheitel-Schlafe- 
gegend auf Druck, Beklopfen und bei Aufsetzen der Stimmgabel mit deut- 
licher Schallverkürzung und Tympanie, sondern auch eine Ver- 
breiterung der rechten Schädelhälfte. Diese fiel sowohl beim gewóhn- 
lichen Anblicke, als auch besonders am Róntgenbilde in die Augen. Letzteres 
zeigte auch mit seltener Deutlichkeit als Ausdruck der starken intrakraniellen 
Drucksteigerung eine weitgehende Knochenverdünnung im Bereiche 
der r. Scheitel-Schläfegegend die an einer ganz umschriebenen Stelle des 
Scheitelbeins fast zum Durchbruche führte; es entsprach diese Stelle, soweit 
sich diese bei der Operation feststellen ließ, dem unteren Scheitelläppchen, wo 
die Geschwulst mit einem harten Hócker die Rindenoberfläche vorwólbte. Das 
Bild entspricht den von Marburg und Ranzi geschilderten lokalen Knochen- 
zerstórungen durch lokalisierte, dem Schádel nahe Affektionen, wobei aber 
hier zu beobachten ist, da diese Veránderung durch einen tiefliegenden Tumor 
unter der Rindenoberfläche hervorgerufen worden ist. Für die Starke des 
Hirndruckes spricht auch die Nackensteife, die in dieser Stärke gewöhnlich nur 
bei Erkrankungen in den hinteren Schädelgruben vorkommt. Um so auffälliger 
ist aber das Fehlen von dauernder, stárkerer Pulsverlangsamung, die Seltenheit 
des Erbrechens, und besonders aber das Fehlen stárkerer Benommenheit. Die 
geistige Stórung entsprach einem Bilde heiterer Verstimmung mit Rededrang 
und Witzelsucht— ganz ähnlich dem ersten Falle — wie sie auch häufig bei 
Schläfelappengeschwülsten beobachtet wurde. Auch bei diesem Kranken wieder- 
holte sich die sich selbst ironisierende Lustigkeit. Stórungen der Auffassung, der 
Aufmerksamkeit, des Gedáchtnisses, cine Abschwächung der Intelligenz waren vor 
der Operation außerhalb der Anfälle niemals zu beobachten; seine Erkrankung 
kritisierte der Pat. verstandesmäßig ganz richtig, bewertete sie aber — ab- 
geschen von Schmerzäußerungen bei starken Kopfschmerzen — nicht gefühls- 
mäßig. Jedenfalls erweist das Ausbleiben von seelischen Ausfallssymptomen 
bei dem hochgradigen Gehirndrucke und der mächtigen Substanzverdrängung 
durch die Geschwulst eine bemerkenswerte Widerstandsfähigkeit des Gehirns, 
die um so erstaunlicher ist, als der Organismus schon durch die luctische In- 
fektion geschädigt war. 

Die Krampfanfälle, die bei Schläfelappentumoren häufig frühzeitig auf- 
treten (Astwazaturow, Marburg-Ranzi, Knapp u. a.) begannen hier erst 
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im 5. Jahre des Leidens und waren nicht einheitlicher Natur. Es ließen sich 
drei Typen unterscheiden. Der häufigste derselben war durch das Erhalten- 
bleiben des Bewußtseins, die von Parästhesien begleitete, von der Zungen-Lippen- 
muskulatur zur l. Körperhälfte fortschreitende Parese mit zeitweisen klonischen 
Zuckungen im Arme, sowie durch das rasche Abklingen gekennzeichnet, und 
entsprach dem Jaksonschen Typus. Dazu gescliten sich dann als 2. Form An- 
fälle — ebenfalls ohne Bewußtseinsverlust (nach Knapp und Artom sind diese 
Anfälle bei Schläfelappenerkrankungen selten) — mit Lähmung der 1. Körper- 
hälfte und nachherigem, länger dauerndem tonischen Krampf im l. Arme, in 
Verbindung mit allgemeiner Körperunruhe und Kopfschmerzen; der Anfall 
schließlich im Sanatorium verlief unter dem Bilde einer Apoplexie mit zwei- 
tägiger Bewußtlosigkeit, allgemeiner Körperunruhe und cbenfalls vollständiger 
linksseitiger Lähmung. Zweifellos sind diese Anfälle nicht einheitlicher Natur 
und zum Teile durch die allgemeine Drucksteigerung, zum Teile durch direkte 
Reizzustände in den Zentralwindungen und den basalen Ganglien durch dic 
andrängende Geschwulst oder durch Erweichungsprozesse in der Umgebung 
entstanden. Der apoplektiforme Anfall gehörte nicht zu den von Marburg 
und Ranzi auf plötzliche schwere Blutdrucksenkung bezogenen synkopalen 
Anfälle, sondern war wohl Folge schwersten Hirndruckes (2tägiger Druckpuls). 
Anfälle vom 3. Typus sind von Knapp bei Schläfelappengeschwülsten be- 
schrieben worden und konnten wir auch in einem unserer Fälle solche wieder- 
holt beobachten. Anfälle mit allgemeinen oder lokalisierten tonischen Krämpfen 
kommen häufig bci Geschwülsten der hinteren Schädelgruben oder des Klein- 
hirnes vor, haben aber für diese Lokalisation nichts Kennzeichnendes. Sie ent- 
stehen auch bei anders lokalisierten Geschwülsten mit Schädigung der basalen 
Ganglien und Vordringen gegen die Ventrikel. Die schweren tonischen Streck- 
krämpfe, besonders des Rumpfes, sind ja für Prozesse, die zum Ventrikeldurch- 
bruche führen, geradezu kennzeichnend. 

Die Neuritis optica hat mindestens schon im Jahre 1919 bestanden, 
war rechtsseitig stärker, und führte rascher auf dieser Seite zur Erblindung. 
Dabei kommt wohl in Betracht, daß an der Basis direkt auf den rechten Teil des 
Chiasma und den Tract. opt. ein stärkerer Druck ausgeübt wurde durch 
den an der Basis vorgewölbten und des Tuber cinereum von rechts her kom- 
primierenden vergrößerten Schläfelappen. Es tritt ja auch bei unmittelbar am 
Chiasma liegenden Geschwülsten durch den lokalen Druck eine einseitige 
Opticusartophie auf (Krauss). Diese einseitig stärkere Druckwirkung wird 
auch durch den rechtsseitigen Exophthalmus (Cavernosus Syndrom) erwiesen. 
Wahrscheinlich hat auch am r. Auge vor der Erblindung eine rechtsseitige 
Ilemianopie, so wie am 1. Auge bestanden, verursacht in erster Linie durch die 
schwere Schädigung der Rad. occipit. thalamica und der Fissura calcarina, 
wobei aber auch eine direkte Chiasmaschädigung nicht auszuschließen ۰ 
Rothman, Remach, Glasow und Biro beobachteten eine hemianopische 
Gesichtsfeldeinschránkung bei Affektionen in den mittleren Schädelgruben in 
der Umgebung des Chiasma vor der Erblindung. Es sei nur kurz darauf hin- 
gewiesen, daß Chiasmaschädigung mit Hypophysensymptomen, wie sie auch 
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bei Schläfelappentumoren vorkommt, eine Verwechslung mit einer Hypophysen- 
geschwulst oder einem Tumor des 3. Ventrikels nahelegen kann. Und dies um 
so mehr, wenn, wie in den Fällen von Parker, gleichzeitige Okulomotorius- 
symptome und gekreuzte oder doppelscitige Kórperparesen vorhanden sind. 
Nach Parker ist aber differentialdiagnostisch das frühzeitige Auftreten der 
Augenmuskelstórungen im Gegensatze zu den Schlafelappentumoren, bei denen 
die allgemeinen Drucksymptome vorangchen, wichtig. Ohne genaue Kenntnis 
der Entwicklung des Krankheitsbildes kann aber in späteren Verlaufszeiten 
cine Unterscheidung unmóglich sein. 

Die übrigen Hirnnervenstórungen waren homolateral, rechtsseitig stärker 
ausgeprägt, ließen aber auch die 1. Seite nicht frei. Rechts bestand die typische 
Ptosis, Mydriasis und Pupillenstarre, neben der Lähmung des N. abducens, 
links die entsprechende Parese. Die Trigeminusschádigung war links stárker 
als rechts und Teilerscheinung der zentralen Schädigung der Empfindungs- 
bahnen. Das spáte Auftreten der Augenmuskelstórungen (1919 vorübergehendes 
erstmaliges Doppeltsehen) entspricht ganz dem Verlaufe der Schlafelappen- 
tumoren (Knapp). Die gekreuzte Kórperparese ist ein zweifelloses Pyramiden- 
symptom, wohl durch Schädigung der Capsula interna durch die benachbarte 
Geschwulst, wobei aber die Bauchhautreflexe erhalten geblieben waren. Die 
linksseitige Empfindungsstórung mit Astercognose und Ataxie der Hand, ۵ 
sie auch von Glasow beschrieben wurde, erklärt sich ungezwungen aus der 
Läsion des Scheitellappens und gibt klinisch einen Hinweis auf die Wachstums- 
richtung der Geschwulst. Die bei diesen Schläfelappengeschwülsten öfters 
beobachteten Parästhesien in der gegenstándigen Zungenhälfte sind auf Reizung 
der Zentralwindungen zu beziehende Nachbarschaftssymptome. Die Gleich- 
gewichtsstórung entsprach dem Bilde einer zerebellaren Ataxie nicht be- 
sonders starker Intensität, trat jedenfalls in der Symptomatik nicht vor- 
herrschend in den Vordergrund. Dic bei Schläfelappentumoren meist auftreten- 
den Gleichgewichtsstórungen werden von Knapp auf den Schläfelappen selbst, 
auf die Schädigung des temporo-zercbellaren Bündels bezogen, und scheint diese 
Annahme in Hinsicht auf das Vorkommen der frontalen Ataxie, und der 
mächtigen Verbindung der Schläfe- und Hinterhauptslappen mit dem Cerebellum 
zunächst sehr naheliegend. Eine temporale Ataxic wäre natürlich ein dia- 
enostisch sehr wertvolles Herdsymptom der Schläfelappen. Die Mehrzahl der 
Autoren lehnen jedoch die Anschauung Knapps ab und sehen in der Gleich- 
gewichtsstórung ein zerebellares Fernsymptom. Dafür spricht dic auch von 
Knapp selbst zugegebene Seltenheit des Symptoms bei Abszessen des Schlafe- 
lappens sowie die Tatsache, 180 nach Hirndruckentlastung auch ohne Ent. 
fernung der Geschwulst die Gleichgewichtsstörung schwinden kann (eigene 
Beobachtung). Ganz besonders überzeugend ist der bekannte Edingersche Fall, 
bei dem dic vollständige operative Entfernung des r. Schläfelappens symptom- 
los blieb. | 

Entsprechend der feineren Lokalisation der Schläfelappentumoren von 
Mingazzini hat unser Fall eine auffällige Übereinstimmung (wenigstens in den 
Hauptzügen) mit dem Bilde bei Lokalisation der Geschwulst in der hinteren 
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Innenfläche des T.-Lappens, das nach Mingazzini durch Hemiparese, Ptosis, 
Hemianästhesie und Abducensláhmung umschrieben ist. Neben sonstigen Ab- 
weichungen ist aber in unserem Falle die Ptosis nicht kontralateral, sondern 
gleichseitig, und die einseitige Abduzenslàhmung durch eine kontralaterale 
A.-Parese ergänzt. Immerhin ist die wenigstens grobe Übereinstimmung in 
einem Falle, bei dem durch die Lage der Geschwulst gerade die hinteren 
inneren Teile des Schlafelappens stark in Mitleidenschaft gezogen sind, be- 
merkenswert und erweist eine, natürlich mit Einschränkungen, Brauchbarkeit 
der topischen Symptomatik. Reine Fälle im Sinne der Mingazzinischen Ab- 
grenzung sind natürlich selten und werden sich ófters Symptome der Zonen 
kombinieren. | 

Die Entfernung derartig großer, ganz innerhalb der Hemisphare gelegencr 
Geschwülste gehórt zu den Seltenheiten. 1908 exstirpierte Adler (Münch med. 
W. 1908, Nr. 20) ein großes subkortikales Peritheliom im Marke der Zentral- 
region, welches bis in einer Ticfe von 8 cm aus dem Marklager ausgeschalt wurde. 
Ausgang in Heilung. In den letzten Jahren berichteten Spiller und Frazier 
über die Entfernung eines Endothelioms im Hinterhauptslappen mit dem 
größten Durchmesser von 10 cm und Collin über die Entfernung eines ebenso 
lokalisierten Tumors im Gewichte von 150g. Haberer entfernte zwei ober- 
flächliche Tumoren im Gewichte von 178g und der Größe 91/, : 6!/, : 4 cm. 

Unser Fall mit der Größe 10: 9,5: 8 cm gehört wohl zu den größten bisher 
operierten. Er lief sich trotz seiner Ausdehnung, wenn auch mit Schwierigkeit, 
mit allergrößter Vorsicht aber doch ohne schwere Gehirnschädigung vollständig 
entfernen. Es zeigt auch die Gehirnobduktion, daß die benachbarte Gehirn- 
substanz, soweit sie nicht im Zustande der Druckerweichung sich befand, ganz 
unverletzt war. Nur die oberflächliche Rinde im Bereiche der Lücke, durch 
welche die Geschwulst aus dem Gehirne herausgeholt wurde, hat natürlicher- 
weise traumatische Schádigung erfahren. Ganz besonders auffállig waren die 
geringen Folgen der operativen Entfernung in den ersten Tagen nach derselben. 
Es fehlten soviel psychische Schockerscheinungen, als auch schwerere Herd- 
symptome. Abgesehen von der Unbeweglichkeit der 1. Hand bestand kein 
nennenswertes neues Ausfallssymptom und ist es wahrscheinlich, daß der 
Kranke ohne die später eingetretene Meningitis ebenso am Leben geblieben 
ware, wie der Spiller-Fraziérsche Fall, der seit 3!/; Jahren geheilt ist. 

Diese Tatsache der Geringfügigkeit der Operationsfolgen ist um so wunder- 
barer, wenn man auf den Gehirnschnitten die Schwere der Hemisphärenläsion 
sieht und wird auch durch die Überlegung nicht weniger merkwürdig, daB die 
Geschwulst nicht zu einer Gewebsinfiltration, sondern nur zu einer Verdrängung 
und Kompression geführt hat. Es ist dabei trotzdem so viel Marksubstanz ge- 
schadigt, ganz zerstórt und erweicht, und sind durch die Druckentlastung, dic 
postoperative Blutung so cingreifende Veránderungen gesetzt worden, daf) zum 
mindesten vorübergehende schwere Ausfälle erwartet werden mußten.. Der- 
artige Erfahrungen stehen nicht vereinzelt da — so beobachtete auch Dandy 
bei Rescktion ganzer Lappen nur geringe Ausfallssymptome und gute Rück- 
bildung der Stórungen — und bedürfen noch einer Aufklärung. 
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Chirurgische Besprechung: Der unglückliche Ausgang des Falles ist wohl 
darauf zurückzuführen, daß bei der Auslösung des riesigen Tumors Verletzungen der 
umgebenden Hirnsubstanz zustande gekommen waren, die zur Nekrose und AbstoBung 
von kleinen Hirnpartien geführt haben. Die Infektion ist dann offenbar sekundár im 
Anschluß an den Liquorfluß erfolgt. 

Eine offene Frage bei der Entfernung großer Hirntumoren ist die Behandlung 
der großen, im Hirn zurückbleibenden Lücke. Soll man sie sich selbst überlassen 
oder soll man sie plastisch ausfüllen? Wenn auch in diesem Falle die unmittelbaren 
Operationsfolgen keine bedrohlichen waren, so braucht das doch nicht immer zu- 
zutreffen, ja, es muB als ein Wunder bezeichnet werden, daß derartige Druckschwankungen 
im Schádel und derartige Formveránderungen des Gehirns, wie sie nach solchen Opera- 
tionen notwendig stattfinden müssen, überhaupt einmal ertragen werden kónnen. 
Immer dürfte dies aber wohl nicht der Fall sein und diese Überlegung legt es nahe, 
eine plastische Füllung der Lücke vorzunehmen. So bin ich in einem 1924 operierten 
Falle von Schláfelappentumor, der in dieser Arbeit nicht behandelt ist, mit gutem Er- 
folge vorgegangen. Ich habe das Tumorbett mit einem dem Oberschenkel entnommenen 
Fettlappen gefüllt, der gut eingeheilt ist. Der Kranke wurde geheilt. Nach 2 Monaten 
trat allerdings ein kleiner steriler AbszeB auf, der auf Punktion wieder ausheilte. 

In diagnostischer Hinsicht móchte ich auf das Róntgenbild (siehe Abb. 2, Taf. 64) 
besonders verweisen, das die Knochenusur deutlich anzeigte, die der 
an die Oberfläche vordrángende Tumor verursacht hatte. Besonders 
bemerkenswert ist, daß der Tumor die Dura, ja nicht einmal die Gehirnsubstanz völlig 
durchbohrt hatte und daß trotzdem der lokale Druck des Tumors bereits eine Knochen- 
usur verursacht hatte, die am Röntgenbilde deutlich sichtbar war. 

In dem früher erwáhnten Falle von Schláfelappentumor hatte dieser bereits die 
Dura durchbrochen, und auch hier wurde bei der Operation eine tiefgehende Knochen- 
usur gefunden, die sich aber an den in sagittaler und frontaler Richtung aufgenommenen 
Róntgenbildern nicht nachweisen ۰ 

Da derartige Knochenusuren gar nicht selten zu sein scheinen, 
ist es wichtig, von Róntgenaufnahmen des Schádels in Fällen von 
Gehirntumoren den ausgedehntesten Gebrauch zu machen und sich 
nicht nur mit zwei senkrecht aufeinander gestellten Aufnahmen zu 
begnügen, sondern solche in verschiedenen Ebenen vorzunehmen. Die 
Diagnose der Hirntumoren, auch der operablen, besonders jener der sog. stummen 
Gehirnteile, gehórt zu den schwierigsten Aufgaben, und selbst der gewiegteste Neurologe 
wird die Heranziehung aller Untersuchungsmethoden, die seine schwierige Arbeit 
unterstützen kónnen, begrüBen. Ein positives Ergebnis der Róntgenographie kann 
mit einem Schlage bestehende Zweifel über die Lokalisation zerstreuen oder gemachte 
Fehler aufdecken. Es ist daher bei allen raumbeengenden Erkrankungen 
des Schádelinhaltes die systematische Róntgenaufnahme in mehreren 
Ebenen zu verlangen. 

In den letzten Jahren ist uns in der Enzephalographie eine neue Untersuchungs- 
art erstanden, welche uns in der unmittelbaren Anschauung des Schádelinhaltes wieder 
einen Schritt vorwárts gebracht hat. Da die verhültnismáflige Ungefährlichkeit dieser 
Methode heute feststeht, sollte auch sie stets herangezogen werden. Die Deutung 
der mit ihr erhaltenen Bilder bedarf aber bei der Neuheit der Methode noch groBer 
Vorsicht und Zurückhaltung. Erst ein groBes Tatsachenmaterial kann uns eine gewisse 
Sicherheit in der Auswertung der Befunde bringen. 

Niemals soll eine einzige Untersuchungsmethode überwertig unsere Diagnostik 
beeinflussen und ein großer Fehler wäre es, über den ‚exakten‘ Untersuchungsarten ` 
die mühsame Arbeit des Neurologen nun geringer zu veranschlagen. Nur aus der 
nchtigen Abwägung aller Symptome kann eine gute Diagnose erfolgen. 

Bei unseren Fallen, die zum Teil schon einige Jahre zurückliegen, wurde die 
Enzephalographie noch nicht in Anwendung gebracht. * 
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Fall 4. K., Maria, geb. 1880, N. v. Beamtensgattin aus Graz. Erblich nicht 
belastet, keine Lues. 7 Kinder. Früher stets gesund. 

Seit Juni 1921 Kopfschmerzen in der Scheitelgegend, ständig andauernd 
brennend stechender Art. Besserung derselben nach Behandlung in den Sommer- 
monaten, verstürktes Auftreten derselben im Herbste in der rechten Hinter- 
hauptsgegend, ausstrahlend gegen den Nacken. Diese Schmerzen waren so stark, 
daB die Kranke nicht mehr schlafen konnte, schreien muBte, und steigerten sich beim 
Niesen und Pressen. Viertelstundenweise traten oft Schmerzparoxysmen auf. Liegen 
auf der rechten Seite war wegen Zunahme der Schmerzen unmóglich. Neben 
Spannungsgefühlen im Nacken kurzdauernde Schwindelanfälle mit Er- 
brechen und Doppeltsehen zugleich mit unsicherem Stehen, so daß die Kranke 
sich anlehnen muBte. Ofters bestand das Gefühl des Einknickens der Beine. 
Früh Brechreiz mit Schleimerbrechen, unabhängig von der Nahrungsaufnahme; 
Gefühl von Brennen im r. Auge, Augenlid und in der Schläfe während der 
Paroxysmen. Häufig Schmerzen und Klopfen im r. Ohre. 

Im April 1922 dumpfes Pochen und ‚„Tropfenhören“ rechts. Allgemeine 
Mattigkeit, Abnahme des Sehvermógens, des Gedächtnisses. Herzklopfen. Seit 
Beginn der Erkrankung etwa 8 kg Gewichtsverlust. 

Die Kopfschmerzen konnten damals nur durch stárkste Mittel vorübergehend 
velindert werden. Beim Drehen des Kopfes und Bücken Nackenschmerzen. 

Kórperlicher Befund im Mai 1922. 8180, mäßig guter Ernährungszustand. 
Die rechte Kopfhälfte ist besonders im Hinterhaupte auf Druck und Be- 
klopfen stark schmerzhaft, der Perkussionsschall über dem rechten Hinter- 
haupte deutlich heller. Die Kopfuntersuchung löst regelmäßig am folgenden Tage 
starke Schmerz- und Schwindelanfälle aus, die der Kranken das Aufstehen unmög- 
lich machten. Druckschmerzhaftigkeit des r. N. frontalis und des r. N. occi- 
pitalis. Gefühl der Spannung in der r. Nackenmuskulatur bei Kopfbewegungen; der 
Kopf wird steif gehalten. Geruch beiderseits gut. Am 21. III. fehlten noch Verände- 
rungen des Augenhintergrundes; am 3. V. bestand schon beiderseits eine aus- 
gesprochene Papillitis, rechts stärker als links, die allmählich eine Höhe von 
3 D. erreichte. 

Blutaustritte in der Netzhaut. Die Sehschärfe blieb trotzdem fast normal ($/, 2). 
Die rechte Lidspalte war etwas enger, als die linke. Horizontaler Einstellungs- 
nystagmus beim Blicke nach links, in geringerem Grade und mit langsameren 
Exkursionen nach rechts. Vertikaler Nystagmus beim Blicke nach aufwärts. 
Pupillen gleich, enge, gute Lichtreaktion und akkommodative Mitbewegungen. Hypo- 
reflexie der rechten Cornea. Gesicht beiderseits symmetrisch innerviert, starkes 
fibnlláres Zittern der Zunge. Gehör beiderseits für Flüstersprache normal (12 m). 
Hohe und tiefe Stimmgabeltóne werden fast unverkürzt gehórt in der Luftleit ung. 
Kopfknochenleitung links annáhernd normal, rechts deutlich verkürzt. 

Vestibularisprüfung(Ohrenklinik): Kein Spontannystagmus, Kaltspülung r. (20°) 
bei 100 ccm horizontal rotatorischer grobschlägiger Nystagmus nach links 2!/, Minuten 
dauernd. Kaltspülung links (20°) bei 150 ccm horizontaler, feinschlagiger Nystagmus 
nach rechts 11/, andauernd. Fallneigung und Vorbeizeigen nach der langsamen Kom- 
ponente hin. Bei romaliger Rechtsdrehung horizontaler, feinschlägiger Nachnystagmus 
nach links 25" dauernd. Bei romaliger Linksdrehung horizontaler, feinschlägiger Nach- 
nystagmus nach rechts, 30” andauernd. 

Rachen-Gaumenreflex erhalten. Gesichtsreflex nicht erhöht. Bevorzugte 
Kopfhaltung im Bette nach links. Zunahme der Schmerzen bei Lage nach 
rechts und in Rückenlage. Arme und Beine frei, mit normal auslósbaren Reflexen. 
Ebenso sind die Bauchhautreflexe beiderseits vorhanden. Kein Babinski. Bei 
AugenschluB Schwanken nach rückwärts. Gang und Körperhaltung zeigten 
damals nichts Auffälliges. Das Empfindungsvermögen war am ganzen Körper erhalten. 

7. VI. Klagen über Abnahme des Sehvermögens und rechtsseitigen Hinterhaupts- 
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kopfschmerz. Deutliche Nackensteifigkeit. Bei den Schmerzanfällen Zuckungen in 
der Nackenmuskulatur. Der Nystagmus nach rechts ändert zeitweise seinen Charakter, 
wird ófters schneller, ist aber nie so grobschlägig, wie der beim Blicke nack links. 
Hyporeflexe der Cornea rechts. Pupillen enge. Linker Kniesehnenreflex sehr 
schwach auslósbar, der rechte ist deutlicher. Verstärkte Unsicherheit bei 
AugenschluB, deutliches Schwanken ohne bestimmte Richtung jetzt 
auch beim Stehen und Gehen. Puls 84. An den Brust- und Bauchorganen nichts 
Krankhaftes. Das Róntgenbild zeigt keine Veránderungen am Kopfskelette. 

Diagnose: Tumor in der rechten hinteren Schádelgrube, wahrscheinlich in der 
r. Kleinhirnhemisphäre. 

Operation am 19. VI. 1922 in Athernarkose in sitzender Stellung mit nach 
vorne gebeugtem Kopf. Aufklappung der Hinterhauptschuppe über dem rechten Klein- 
hirn, jedoch so, daß der Lappen reichlich 2 cm die Mittellinie nach links überschritt. 
Aufklappung der Dura über dem rechten Kleinhirn. Das r. Kleinhirn drángt sich 
danach ziemlich stark vor, zum Zeichen des bestehenden starken Hirndruckes. Die 
Oberfláche des Kleinhirnes zeigt normale Farbe und Konsistenz. Auch die tiefen Ein- 
schnitte in die Kleinhirnsubstanz zeigten normales Kleinhirn. Naht der Dura und 
Zurücklagerung des Hautknochendeckels, Naht des Periostes und Haut. 

22. VI. Verband durch Liquorfluß durchtránkt. Beim Verbandwechsel zeigt sich 
der Trepanationslappen abgehoben und unter den seitlichen Partien des Lappens 
deutlich Flüssigkeitsansammlung. Zwischen zwei Nähten flieBt Liq. cerebrospinalis aus. 

Es wird mittels Punktion und Ansaugung durch eine Spritze eine Menge von 5o ccm 
Liquor entleert, worauf der Lappen fast bis zum Niveau der Schädeldecke zurücksinkt. 

Der Liquorfluß hörte darauf auf 2 Tage auf, stellte sich dann aber wieder ein. 
Deshalb wurden nunmehr die Punktionen täglich bis zweitágig wiederholt. Unter 
dieser Behandlung schloB sich die Liquorfistel vóllig. Jedoch sammelte sich unter 
dem Knochendeckel noch lángere Zeit Liquor an, weshalb die Punktionsbehandlung 
etwa 14 Tage fortgesetzt wurde. Allmählich wurde die Liquorproduktion geringer, 
so daB mit den Punktionen aufgehórt werden konnte. 

Chirurgische Besprechung: Da eine Liquorfistel stets die Gefahr einer 
sekundáren Infektion in sich schlieBt, ist die Punktionsbehandlung, wo sich deutliche, 
gut erreichbare Liquorzysten zeigen, sehr empfehlenswert. Auch der Hirndruck kann 
dadurch wesentlich herabgesetzt werden, bis die übermäßige Liquorabsonderung 
nachlaBt. 

In den nächsten Tagen nach der Operation starke Benommenheit, Bauch- 
schmerzen, erschwertes Sprechen, Klage über Doppeltsehen. Hôchste Temperatur 37,5°. 
In den ersten Tagen keine Lahmungen. Am 5. Tage wurde eine deutliche Parese der 
ganzen r. Kôrperseite mit Hypotonie der Muskulatur und starker Herab- 
setzung der Sehnenreflexe ohne Babinski bemerkbar. Die Kopfschmerzen verloren 
sich ganz. Dagegen zeigte sich eine hochgradige zerebellare Ataxie mit starkem 
Taumeln beim Stehen, Unvermógen, allein zu stehen; Gehen war nur mit doppelseitiger 
Unterstützung móglich, wobei der Rumpf und Kopf stark pendelten, die Beine 
ataktisch aufgesetzt wurden und in den Knien leicht einknickten. Sprache ver- 
langsamt, monoton. Ungeschick und Ataxie beim Zugreifen mit der 
r. Hand und beim Fingernasenversuch. Außerdem wurde eine auffällige geistige 
Veränderung bei der vor der Operation geistig frischen Kranken bemerkbar. 
Während sie früher sehr energisch und rasch im Handeln war, wurde sie mehr und 
mehr schlaff, apathisch, weinerlich. Sie kümmerte sich wenig mehr um ihre An- 
gehórigen, hatte keinen Interessen, sprach nur von ihrer Krankheit, wurde auch 
launisch und reizbar. Gedächtnisstörungen fehlen dagegen gänzlich. Sie erinnerte 
sich an alles, wußte in ihrem Hauswesen Bescheid. Trotzdem machte sie einen 
kindlichen, klaghaften Eindruck. Die Sehstórungen verloren sich ganz. Die Gleich- 
gewichtsstórungen blieben bestehen. 

Seit Frühjahr des Jahres 1923 fortschreitende Lungentuberkulose. 
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Befund am 4. X. 1923. Subjektive Klagen über Gefühl von Betrunkenheit 
ohne Kopfschmerzen, daf alles bitter schmecke, über geringes Sausen im r. Ohre, 
Steifigkeit im r. Arme, allgemeine Schwáche, Unvermógen zu stehen, zeitweises Er- 
brechen. 

Kórperlich: Hochgradige Abmagerung, trockene Haut, abendliche Fieber- 
steigerungen. Ausgebreitete Tuberkulose über beiden Lungen. Der Kopf ist besonders 
im Hinterhaupte auf Beklopfen schmerzhaft; bei Druck auf die Hinterhauptsschuppe 
tritt ein heftiger Schmerz in der r. Schläfe und im r. Auge auf. Operationsnarbe pul- 
sierend. Austrittspunkte der Trigem. I und II beiderseits schmerzhaft, 
links mehr als rechts. Cornealreflex beiderseits deutlich, gleich. Pupillen 
gleich weit, mittelweit, gute Lichtreaktion. AuBere Augenmuskeln frei. Kein Nystag- 
mus. Sehvermégen ungeschwácht. Gesicht symmetrisch innerviert. Keine Emp- 
findungsstórungen im Gesichte. Kopfbewegungen frei ohne Nackenspannung. Keine 
Bewegungsstörung im 1. Arm. Im r. Arm Beugekontraktur im Ellbogen, Finger ge- 
streckt, Oberarm in der Schulter adduziert, passiv erschwert abduzierbar. Auch die 
aktive Beweglichkeit ist durch die Gelenkversteifung eingeschränkt. Keine Steigerung 
der Triceps-Periostreflexe, Fingergrundreflex (Mayer) lebhaft, eher erhöht. Bei 
Bewegungsversuchen des r. Armes ist die früher vorhandene Ataxie nicht mehr nach- 
zuweisen. Fehlen der beiden Kniesehnenreflexe, rechts Babinski. Be- 
wegungen der Beine frei, Umdrehen im Bette ist nach beiden Seiten móglich. Bauch- 
hautreflexe auslósbar. Beim Versuche, sich auf die Füße zu stellen, fällt die Kranke 
sofort um und fehlt ihr jede Gleichgewichtserhaltung. 

Geistig ist die Kranke vollkommen orientiert, vermag richtige Anordnungen zu 
treffen, zeigt gutes Gedáchtnis. Die Sprachstórung besteht nicht mehr. In ihrem 
Charakter ist sie jedoch dauernd verándert, weinerlich, reizbar, egoistisch und 
rücksichtlos, klaghaft, spricht nur von ihrer Erkrankung, ohne Interesse für die Familie. 

Plótzlicher Tod am 14. X. 23 mit Aussetzen der Atmung. 

Aus áuferen Gründen konnte nur die Sektion des Kopfes gemacht werden. 

Obduktionsbefund. Der bei der Operation gesetzte Knochendefekt war nicht 
knóchern verheilt und hing die den Knochendeckel bildende Hinterhauptsschuppe 
mit dem übrigen Schádel nur durch neugebildetes Bindegewebe zusammen. Dieser 
Deckel war infolge seiner Verschieblichkeit nach abwärts gesunken, wodurch die 
hintere Schádelgrube in ihrem Profil verándert ist. Es ist nicht unwahrscheinlich, daB 
durch diese Verschiebung ein Druck auf die M. oblongata ausgeübt wurde und daB der 
plötzliche Tod damit im Zusammenhang steht. Verwachsungen der Dura und der 
weichen Háute im Bereiche der rechten Kleinhirnhemispháre, die an ihrem hinteren 
Rande, entsprechend dem Lobul. semilunar. inferior einen kleinen Defekt durch Ab- 
tragung bei der Operation aufweist, in dessen Umgebung die Kleinhirnmasse ódematós 
weicher und zerflieBlicher ist. Die Veränderung betrifft etwa das Gebiet bis zum Sulc. 
inf. post. Reichliche klare Flüssigkeit in beiden hinteren Schádelgruben. Das übnge 
Kleinhirn und der Hirnstamm ganz ohne Veränderung. Großhirnwindungen ab- 
geplattet mit zarten, weichen Häuten; mäßige, aber deutliche erweiterte Seitenventrikel ; 
im Bereiche des rechten Schläfelappens im mittleren und hinteren Drittel der 
ı. und 2. Schläfewindung (das vordere Drittel und der Uncus, sowie die innere Fläche 
sind frei) liegt im Marke ein nußgroßer, rundlicher, harter Tumor, der sich aus dem 
umgebenden erweichten Marke ganz losschälen läßt. Die Veränderung im Marklager 
reicht bis in eine Schnittebene durch die parieto-okzipitale Furche. Der eigentliche 
Hinterhauptslappen zeigt makroskopisch keine Veränderung. 

Der Tumor erwies sich bei der mikroskopischen Untersuchung als ein Tuberkel. 


Besprechung. 


Das klinische Bild der Erkrankung entsprach in seiner Entwicklung, 
Symptomatik und Verlauf vollkommen dem eines rechtsseitigen Kleinhirn- 
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tumors: frühzeitige Allgemeinsymptome, mit heftigen, lokalisierten Kopf- 
schmerzen im r. Hinterhaupte, Erbrechen, rasch sich entwickelnder Stauungs- 
papille, Schwindelanfällen, Nackensteife, Hyporeflexie der rechten Cornca, Ab- 
schwächung der K. S. Refl., — daran anschließend Einstellungs-Nystagmus und 
Gleichgewichtsstörung beim Stehen und Gehen. Der zerebellare Symptomen- 
komplex wurde nach der Operation durch die Zunahme der Gleichgewichtsstörung, 
die rechtsseitige Ataxie und Parese mit Hypotonie noch deutlicher und schärfer 
abgegrenzt. Dazu fehlten alle Symptome, welche auf eine andere Lokalisation 
hätten hinweisen Können, insbesondere solche von seiten der mittleren Schädel- 
gruben. 

Die Operation und die Obduktion zeigte nun, daß — abgesehen von der 
Operationsschadigung des Kleinhirns — die Gebilde in der rechten hinteren 
Schädelgrube ganz unversehrt waren und daß ein rechtsseitiger Schläfe- 
lappentumor das Krankheitsbild verursachte. Dabei ist nun zunächst 
von Interesse, daß im rechten Hinterhauptsgebiete die Kopfschmerzen lokalisiert 
waren und in diesem Bereiche auch eine Schalldifferenz und Perkussions- 
empfindlichkeit bestand.!) Es ist also auch die mit Recht als so wichtig erkannte 
Symptomtrias (Marburg u. A.) für die Diagnose nicht verläßlich und kann 
irreführen. Diese Trias ist nicht einmal dann beweisend, wenn auch 
die übrigen klinischen Symptome wie in unserem Falle 
dieselbe Lokalisation hinweisen. 

Merkwürdig ist, daß ebenso wie im 3. Falle auf Seite der Ge- 
schwulst Trigeminussymptome bestanden, die sich besonders durch 
brennende Schmerzen im Augenlid, Auge, sowie in der Schläfe 
außerten. Derartige lokalisierte neuralgieforme Schmerzen werden auch von 
anderen Autoren beschrieben (Knapp, Pfeiffer, Mingazzini, Marburg, 
Erbslöh, Nießl-Mayendorff) und bestanden auch in unserem folgenden 
Falle. Knapp wies darauf hin, daß der ı. Ast des Trigeminus, besonders dem 
Drucke durch eine Geschwulst an der Schläfelappenspitze ausgesetzt ist. Trige- 
minusneuralgien kommen bei den verschiedenst lokalisierten Geschwülsten vor, 
so daß ihre Bedeutung nicht überschätzt werden darf. Immerhin verdient 
gerade diese Lokalisation in der Augen-Nasen-Schläfengegend eine gewisse Be- 
achtung und soll mindestens in solchen Fällen die Möglichkeit der 
Schläfelappenlokalisation nicht übersehen werden. Von manchen 
Autoren werden auch Parästhesien im Munde, besonders an der Zunge als Früh- 
symptom von Schläfelappengeschwülsten beschrieben. Auch andere, wenig auf- 
dringliche Symptome gewinnen bei der zurückschauenden Betrachtung einen 
Wert, den wir ihnen früher nicht beilegten. Dazu gehört wahrscheinlich das 
„Iropfenhören‘“ im rechten Ohre im April 1922, das wohl als ein akustisches 
Reizsymptom zu deuten ist und sicher auch die Geschmacksstörung in den 
letzten Monaten vor dem Tode. Parakusien und Geschmacksstörungen kommen 
bei Schläfelappentumoren öfter vor, als bei anderen Geschwülsten und werden 








auf 


1) Auf Irreführungen durch lokale Perkussionsempfindlichkeit des Schädels haben u. A, 
A. Eiselsberg-Ranzi und Pfeiffer hingewiesen. Letzterer erwähnt besonders die Kopfempfind- 
lichkeit des Hinterhaupts bei manchen Stimhimtumoren. 


Journal für Psychologie und Neurologie Bd. 31 12 


174 J. HERTLE UND H. ZINGERLE. NEA 
als Herdsymptom gedeutet. Nach Mingazzini verweisen sie auf eine Lokali- 
sation der Erkrankung im Bereiche der vorderen inneren Anteile des Schläfe- 
lappens, eine Annahme, die aber, wie unser Fall zeigt, nicht immer zutrifft. 

Man sieht, welche Bedeutung die Beachtung auch der kleinsten Symptome 
gewinnen kann, wobei freilich in unserem Falle zu entschuldigen ist, daß das 
so geringfügige Schläfelappensymptom, wie die Parakusie nicht für die Lokali- 
sationsdiagnose richtunggebend bewertet wurde. 

Während bei Kleinhirntumoren die Kranken oft die Kopflage nach der 
kranken Seite bevorzugen (Oppenheim), weil der Druck der Geschwulst in 
der entgegengesetzten Lage die Beschwerden steigert, erzeugte die Drehung 
des Kopfes nach der Tumorseite bei unserer Kranken vermehrte Schmerzen, so 
daß die 1. Kopfhaltung bevorzugt wurde. Vielleicht hängt dieses Verhalten 
ebenfalls mit einer Trigeminusreizung durch die Geschwulst bei Rechtsdrehung 
zusammen. Sollte sich dieser gegensätzliche Einfluß der Kopf- 
haltung bei Tumoren der hinteren und mittleren Schädelgruben 
ófters nachweisen lassen, kónnte er für die oft so schwierige 
Differentialdiagnose Bedeutung gewinnen. Abgesehen von einem 
vorübergehenden Nystagmus nach aufwärts fehlten alle Augenmuskelstörungen. 

Die Gleichgewichtsstörung, die erst kurze Zeit vor der Operation in 
voller Deutlichkeit beim Stehen und Gehen hervortrat, bot nichts von der 
zerebellaren Ataxie Abweichendes und bestand kein Grund, sie klinisch nicht 
auf das Kleinhirn zu beziehen. Dies stimmt mit den Anschauungen der meisten 
Autoren überein (Knapp, Marburg) und heben alle die dadurch entstehende 
Schwierigkeit der Abgrenzung gegen eine Kleinhirnerkrankung hervor. 

In unserem Falle kam es nun nach der Operation ziemlich unvermittelt 
zu einer sehr starken Steigerung der Kleinhirnsymptome — zu einem fast völligen 
Verlust der Gleichgewichtserhaltung, mit Bewegungsataxie der r. Extremitäten, 
besonders des Armes bei isolierten Bewegungen (auch Knapp hat in 3 Fällen 
IIcmiataxie beschrieben), gleichzeitig mit rechtsseitiger Hypotonie und Asthenie 
— und ist die Deutung dieser Verschlechterung nicht ganz sicher. Es ist un- 
wahrscheinlich, daß die begrenzte,, verhältnismäßig geringfügige Operations- 
schädigung des Kleinhirns eine so schwere, totale zerebellare Ataxie, noch dazu 
bis zum Tode andauernd hätte hervorrufen können. Eine derartige Schädigung 
wäre wohl längst schon wieder ausgeglichen worden. Viel naheliegender ist eine 
zweite Möglichkeit, daß durch die Operationsschädigung eine schon vorhandene 
latente Zerebellarläsion als Fernsymptom des Tumors manifest geworden ist. 
Gegen die 3. Möglichkeit, daß diese Bewegungsstörung ein echtes Schläfelappen- 
symptom im Sinne von Knapp eine temporale Ataxie ist, spricht außer den 
schon im 3. Falle besprochenen Gründen auch die Gleichseitigkeit der Störung. 
Bei einer temporalen Genese müßte in Rücksicht auf die Kreuzung der temporo- 
pontinen Bahnen wohl auch die pseudozerebellare Störung eine gekreuzte sein. 
Es ist also wahrscheinlich diese zerebellare Bewegungsstörung ein Fernsymptom 
durch Drucksteigerung, das durch die Operationsschädigung des Kleinhirnes 
verstärkt wurde und durch die dauernd geänderten Druckverhältnisse erhalten 
geblieben ist. Gebessert hat sich nur die Bewcgungsataxic des r. Armes bei 
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isolierten Bewegungen. Der weitere Verlauf des Leidens hat übrigens gezeigt, 
daf mit der r. Asthenie doch eine andere Stórung vergesellschaftet war, die die 
Pyramidenbahnen betroffen hat. Es kam schließlich zu Kontrakturen im 
r. Arm, mit Babinski am r. Beine, wobei aber ausdrücklich das gute Erhalten- 
bleiben des Mayerschen Finger-Grundreflexes hervorgehoben sei. Schädigungen 
der Pyramidenbahnen im Pes. ped., in der Brücke, sind ja bei Schläfelappen- 
geschwülsten häufig beobachtet worden, wie ja überhaupt die Hypertonie der 
geschwächten Seite bei diesen Tumoren häufiger ist, als die Hypotonie (Artom). 
Auch ein derartiger Verlauf, daß bei einer anfangs schlaffen Parese später cin 
Babinskischer Fußsohlenreflex auftritt, wird öfters beschrieben. In Kürze sci 
noch auf das Schwinden des seitl. Einstellungs-Nystagmus nach der Operation, 
und auf das frühzeitige Schwächerwerden des linken Knieschnenreflexes hinge- 
wiesen. Von Interesse ist auch die geistige Veränderung, welche die Kranke 
durchgemachthat, und welche — bei erhaltener Intelligenz — durch eine tief- 
greifende VeränderungdesCharakterszum Ausdrucke kam. Die Kranke 
wurde eine ganz andere Persönlichkeit, die ihre frühere Einstellung zu ihrer Um- 
gebung ganz verlor, und abgesehen von ihrer egozentrischen Einengung ganz 
energielosund apathisch wurde. Diese Veränderung war deswegen so auffallend, 
weil eine Veranlagung dazu vollkommen fehlte und sie etwas vollkommen Neues 
schuf. Im 1. und 3. Falle (heitere Verstimmung mit Witzelsucht) bestanden 
dagegen deutliche Beziehungen zur Charakterveranlagung. 

Zusammenfassend läßt sich also als wichtigstes Ergebnis dieses Falles fest- 
stellen, daß ein großer rechtsseitiger Schläfelappentumor ohnc 
sichere Lokalsymptome und Nachbarschaftssymptome von Seite 
der vorderen und mittleren Schädelgrube bestchen kann, und 
daß er das reine Bild eines Kleinhirntumors darbieten kann. 

Auf die Schwierigkeit der Differentialdiagnose gegen Kleinhirntumoren hat 
schon Knapp hingewiesen, der hervorhebt, daß der für Kleinhirnerkrankungen 
kennzeichnende Symptomenkomplex — frühes Auftreten von Allgemein- 
symptomen, Schwindel, zerebellarer Gang, Nackensteife — sich auch bei 
Schläfelappentumoren vorfinden kann, und der selbst in drei derartigen Fällen 
die Diagnose eines Kleinhirntumors gestellt hatte. Auch in zwei weiteren Fällen 
wäre er noch auf diese Diagnose verfallen, wenn nicht gerade der Sitz des 
Tumors in der Wernikeschen Zone die richtige Diagnose ermöglicht hätte. 
Auch in der übrigen Literatur ist eine Reihe von Fällen beschrieben, in denen 
das Kleinhirnsyndrom im Vordergrunde stand. So berichtet z. B. Marburg, 
daß er in einem Falle auf Grund der gesamten Erscheinungen, unter denen die 
Ataxie vorwaltete, einen Kleinhirntumor annehmen mußte, bei dem aber dic 
Obduktion einen solchen des r. Schläfelappens ergab. Im Falle von Pôtzl 
(diagnostiz. Kl.-T.) mit Ataxie, r. Hypotonie, Adiadochokinese bestand ceben- 
falls ein r. T.-Lappentumor und nimmt Pötzl einen Druck auf das Kleinhirn 
durch das Tentorium an. Auch Pfeiffer berichtet über 3 Fälle (23, 25 und 28) 
mit falscher Kleinhirndiagnose auf Grund der Kleinhirnsymptome. Ein typisch 
zerebellares Syndrom bestand anfangs auch im 1. Falle Löwensteins, ebenso 
in dem Edingerschen Falle und in einem Falle Oppenhcims. Weitere 
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Fälle sind beschrieben von Ulrich und Eiselsberg-Ranzi. Besonders 
wichtig ist der Fall 115 dieser Autoren, der das Kleinhirnsyndrom in reiner 
Form ‘darbot. Mingazzini betont besonders die große Ähnlichkeit mit 
zerebellaren Tumoren. Artom hebt differentialdiagnostisch hervor, daß bei 
den Kleinhirngeschwülsten die Allgemeinsymptome meist ausgiebiger sind, von 
der Stellung des Kopfes beeinflußt werden und Epilepsie dabei seltener ist. 
Diese Literaturhinweise sind natürlich nicht vollständig, und sollen nur 
die relative Häufigkeit eines fast reinen zerebellaren Syndroms darlegen, dessen 
Kenntnis für die Lokalisationsdiagnose der Schläfelappentumoren 
von größter Wichtigkeit ist. Es scheint, daß aber auch ın diesen Fällen 
anscheinend nebensächliche, oft flüchtige Symptome vorhanden sind, die auf 


die Schläfelappenlokalisation hinweisen. 

Es sei nur in Kürze erwähnt, daß dieser Fall mit den Lokalisationskenn- 
zeichen Mingazzinis nicht übereinstimmt. 

Die Trepanation hat durch die Druckentlastung einen wenigstens sympto- 
matischen guten Erfolg gehabt — das Erhaltenbleiben des Sehvermögens und 
das gänzliche Aufhören der Kopfschmerzen. Der anfangs rasche Verlauf wurde 
später auffällig langsamer, dabei sind aber auch der Charakter der Geschwulst 
und die regressiven Veränderungen desselben zu berücksichtigen. 


Falls. R., Paul, 38 J. alt, k. v., Kaufmann aus Klagenfurt, Sanatoriums- 
aufnahme am 28. VII. 1923. 

Vorgeschichte: Keine hereditäre Belastung, als Kind gesund, 1919 Pleuritis. 
Zeitweise Alkoholübergenuß. Keine Lues. Seit 5 J. verheiratet. 2 gesunde Kinder, 
ı Abortus. 

Im Herbst 1922 bemerkte die Frau bei ihm im Anschlusse an anstrengende Berufs- 
arbeit, Sorgen und Aufregungen eine zunehmende geistige Veränderung. Er 
begann im Gegensatz zu früher seine Familie zu vernachlässigen und mehr zu trinken, 
vernachlässigte den Beruf, wurde gemütsverstimmt, klagte über die mannigfachsten 
Beschwerden, schlief schlecht. Besonders belästigten ihn ein auffälliges Müdigkeits- 
gefühl und heftige Kopfschmerzen. 

Am 4. Juni 1923 wurde er, als er seine Familie zur Bahn begleitete, plötzlich 
ohnmächtig; er drehte sich mit rückwärts geneigtem Kopfe im Kreise und fiel nach 
hinten mit dem Kopfe auf. Dann wurde der Körper ganz steif und zuckte er im 
Gesicht. Schaum vor dem Munde. Er kam nach etwa !/, Stunde wieder zu sich; 
abends wiederholte sich der Anfall. 

Seither hat sich sein Zustand verschlechtert; er sprach mit sich selbst, klagte, 
daß sich „die Gedanken im Kopfe jagen“. Öfters spürte er einen schlechten Geruch 
„wie Baldrian“ und einen schlechten Geschmack im Munde und stellte sich 
nahezu zweimal täglich ein Unwohlsein ein, das folgendermaßen verlief: eintretende 
Blässe, Schweifausbruch, worauf er sich niedersetzen muB, Gedankenflucht ohne 
BewuBtlosigkeit. Ofters Sausen im Kopfe und Schlafsucht unter Tags. Singultus 
ohne Erbrechen. 

Infolge seiner Unstetigkeit machte er sodann eine Reise nach Deutschland, wo 
sein verándertes Wesen auch seinen Freunden auffiel. Er bereiste mehrere Stádte, 
trank viel und kam in verschlechtertem Zustande nach Hause. 

Die im Hinterhaupt lokalisierten Kopfschmerzen nahmen immer mehr zu, und 
traten hinzu Schwindelgefühle, Unsicherheit beim Gehen, sowie manchmal 
Nachziehen des 1. Beines. Fortwährend klagte er über ‚wilde Gedankenjagd". 

Bei der Aufnahme ins Sanatorium war der Kranke vollkommen geordnet, 
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gab keinerlei abnorme Antworten, schien aber, sich selbst überlassen, somnolent. 
Es bestanden neben einer auffälligen Gedunsenheit des Gesichtes ungleiche, 
trãger reagierende Pupillen, Zittern der Zunge und Hände, Andeutung von 
Romberg, Pulsverlangsamung, gesteigerte K.-S.-Reflexe ohne Babinski, leichte 
Nackensteifigkeit, 1. Arm schwächer und ataktisch. 

Er klagte bei der Aufnahme viel über Kopfschmerzen, besonders in der 
rechten Augen-, Nasen- und Schláfegegend, hatte — obwohl er seine Be- 
schwerden gut schildern konnte, keine richtige Beurteilung seines Zustandes und wurde 
immer schlafsüchtiger. 

Im Verlaufe der ersten zwei Wochen wurden die K.-S.-Reflexe hochgradig 
abgeschwächt und wurde auch das Gehen so unsicher, daß der Kranke zu beiden 
Seiten gestützt werden muBte. Das l. Knie knickte ein, das Bein wurde nach- 
geschleift. Besonders auffällig war, daß er beim Gehen, das zuerst unter Führung 
in aufrechter Haltung méglich war, plótzlich den Halt verlor und in sich zusammen- 
knickte. Zunehmende Teilnahmslosigkeit. Verlangsamung des Denkens und der 
Auffassung. Beim Sprechen zeigt sich aber trotzdem eine unverkennbare Neigung 
zum Witzeln und Selbstironisieren. Für gewóhnlich lag er wie schlafend, mit 
geschlossenen Augen da, konnte aber jederzeit geweckt werden. 

Am 12. VIII. 1923 klagte er über Stirnhinterhauptsschmerz und Schmerzen 
im rechten Auge. Augenhintergrund normal. Das r. Hinterhaupt war auf 
Beklopfen empfindlich, ebenso der r. Okzipitalpunkt schmerzhaft. Auch links bestand 
eine Empfindlichkeit. Perkussionsschall am r. Hinterhaupte dumpfer. Corneal- 
reflex deutlich. Deutliche Ataxie und Asthenie d. l. Armes. Wenn beide Arme 
vorgestreckt werden, sinkt der linke rasch nach abwärts. Der Hándedruck ist links 
auch schwächer als rechts. Armenreflexe nicht gesteigert. Muskeltonus herab- 
gesetzt. Beim Sitzen beginnt der Oberkórper zu pendeln. Neigung, beim Aufsetzen 
nach rückwärts zu fallen, taumelnder Gang, Seitwärtsfallen, ataktisches Aufsetzen 
des 1. Beines. Bauchhautreflexe nicht auslósbar. Starke Herabsetzung der 
Knie- und Achillessehnenreflexe. L. Bein. wird langsamer gehoben. Muskeltonus 
an beiden Beinen herabgesetzt. Bei Erheben des l. Beines gegen Widerstand gute 
Kraftleistung. Fußsohlenreflexe abgeschwächt. Kein Babinski. Puls 72. Stuhl- 
verstopfung. 

Am 20. VIII. 1923 wurde der Kranke nach Graz gebracht. Die Überführung 
lóste bei ihm eine deutliche Transportreaktion im Sinne von Weeber aus, die sich 
durch eine zweitägige grôBere Schwüche, starke Benommenheit, Zunahme aller sonstigen 
Symptome, besonders der Gleichgewichtsstórung, sowie durch Pulsverlangsamung 
auf 60 äußerte. Dazu kam noch Incont. alvi et urinae. 

Befund am 22. VIII. 1923. Subjektive Klagen über rechtsseitigen Stirnkopf- 
schmerz und erschwertes Denken. 

Der Kranke zeigt schlechte Beurteilung seines Zustandes, móchte nach Hause, 
will den Grofglockner besteigen, macht sich auch sonst keine Sorgen über seine Er- 
krankung, spricht von seiner Gleichgewichtsstórung ganz gleichmütig, ohne dieselbe 
viel zu beachten. Ebensowenig berührt ihn die Schwäche im l. Arme, ,,er kónne beim 
Liegen schlecht sehen und deswegen sei der Arm unsicher“. Gute Erinnerungen für 
früher; er gibt selbst seine Anamnese, ist vollkommen orientiert, Sprache gut, keine 
agnostischen oder apraktischen Stórungen. Es zeigt sich aber deutlich leichte geistige 
Ermüdbarkeit und Verlangsamung des Denkens. Häufiges Gähnen und Schlafsucht. 

Kórperlicher Befund: Über dem 1. Hinterhaupte Perkussionsschall deutlich 
dumpfer als rechts. Schmerzempfindlichkeit bei Beklopfen über dem ganzen Kopfe, 
etwas stürker über dem r. Hinterhaupte. Druckempfindlichkeit beider N. trigem. I 
und der N. occipit. an den Austrittsstellen, links stárker als rechts. Leichte Nacken- 
steife. Pupillen gleich weit, auf Licht deutlich reagierend. Kein Nystagmus, 
äußere Augenmuskeln frei. Augenhintergrund normal. Cornealreflexe beiderseits 
auslósbar. Gesicht gedunsen, leichter beiderseitiger Exophthalmus. L. Gesichts- 
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hälfte schwächer im Wangenbereiche innerviert als die rechte. Zunge 
gerade. Beim Sitzversuch pendelnder Kopf und Oberkórper. Wenn er 
beim Sitzen die Arme vorstreckt, fällt der Oberkórper nach hinten. Linksseitige 
Hemiparese des Armes und Beines mit Hypotonie der Muskulatur und er- 
haltenem Fingergrundreflex (Mayer), aber vollkommenes Fehlen beider Knie- 
sehnenreflexe. Die willkürlichen Bewegungen der Finger der 1. Hand sind gut 
und rasch möglich, fast so kräftig wie rechts. Die Bewegungen im Schulterge!enk 
sind mehr beeinträchtigt. Der Kranke kann den Arm nicht zur Horizontalen heben 
und sinkt der Arm sofort wieder nieder. Das Bein ist besser als der Arm und kann 
im Liegen ohne Zeichen besonderer Ataxie gehoben werden. Fersenknieversuch beider- 
seits gut. Keine Empfindungsstórungen, auch nicht bezüglich der Gelenks- und 
Muskelempfindungen. Bauchmuskulatur kráftig, Bauchmuskelreflex beiderseits nicht 
deutlich auslósbar. Aufrichten des Rumpfes erfolgt rasch. Beim Stehversuch 
Einknicken des 1. Beines im Knie, Taumeln nachl.; beim Gehen nach links 
hinten mit ausgesprochener Neigung, umzufallen, so daß der Kranke gestützt 
werden muß.  Gehórvermógen beiderseits gut, nicht herabgesetzt. Die Vestibularis- 
untersuchung konnte wegen seines Zustandes nicht ausgeführt werden. Augen- 
hintergrund normal. Im Harn eine Spur EiweiB ohne Zylinder. Herz- und Lungen- 
befund ergab nichts Krankhaftes. Im Róntgenbilde war nur eine besondere 6 
und Ausdehnung der beiderseitigen Cellulae mastoid. auffállig. 

Der Kranke zeigte in der ersten Zeit vorübergehende leichte delirante Zustánde 
mit optischen Sinnestáuschungen und Desorientierung, wobei er aus dem Bette steigen 
wollte und unzusammenhängend sprach. 

Am 24. VIII. trat ziemlich unvermittelt, anfallsartig eine starke Verschlechterung 
mit Zunahme der Hirndruckerscheinungen ein. Puls 6o, Cheyne-Stokessches 
Atmen, schwerste Schlafsucht, aus der der Kranke nicht mehr zu erwecken war; Kórper- 
unruhe wie bei zerebralen Reizzuständen, Incontinentia alvi et urinae. Die Pupillen 
beiderseits ad maximum erweitert, links Areflexie der Cornea (rechter Corneal- 
reflex deutlich). Die 1l. Körperseite macht den Eindruck der Lähmung. Links 
ausgesprochener Babinski. Temperatursteigerung bis 38,89 Der Zustand ähnelte 
in. allem einem schweren apoplektischen Insulte. Am vorhergehenden Tage war aber 
der Kranke schon benommener, unruhiger gewesen und hatte Brechreiz. 

Klinische Diagnose: Wahrscheinlich linksseitiger Kleinhirntumor. 

Operation am 25. VIII. abends in Lokalanästhesie. Der Kranke befand sich 
zu Beginn der Operation in schwer somnolentem Zustande, so 180 er nur auf lautes 
Anrufen mit einem Grunzen reagierte. | 

Aufklappung der ganzen Hinterhauptsschuppe beiderseitig mittels Bohrlôchern 
und Giplischer Drahtsäge. Auffallend war die Verdünnung der Hinterhaupts- 
schuppe an ihrer seitlichen Basis, so daß hier der Bohrer sofort einbrach. Nach 
Freilegung der Dura wurde der Sinus ling. unterhalb des Sinus transvers. doppelt 
unterbunden und hierauf beide Kleinhirnhälften durch Aufklappen eines groBen Dura- 
lappens mit unterer Basis freigelegt. Das Kleinhirn drängt sich zum Zeichen des 
starken Hirndruckes stark über das Niveau der Dura hervor. Am Kleinhirn selbst 
zeigen sich keine pathologischen Veränderungen. Die linke Kleinhirnhalfte wird vor- 
sichtig gegen die Mittellinie hin zur Seite gedrängt, so daB auch die Seitenfläche des 
1. Kleinhirns betrachtet und betastet werden konnte. Hierauf wird das Kleinhirn 
vorsichtig nach unten vom Tentorium abgedrängt, so daB auch seine oberen und 
vorderen Partien zur Ansicht kamen. Nirgends wurden aber pathologische Ver- 
änderungen entdeckt. Endlich fiel über dem Wurm eine leichte Vorwólbung auf; 
nach Erôffnung der Aradmoidea entleerte sich hier eine grôBere Liquormenge von 
einigen Kubikzentimetern. 

Inzwischen war eine auffällige Veränderung mit dem Pat. vor sich gegangen. 
Wahrend er zu Anfang der Operation, wie gesagt, schwer somnolent war, reagierte 
er jetzt viel besser auf Anrufen und gegen Ende der Operation gab er sogar ganz richtige 
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Antworten auf. Fragen. Auch der Puls war frequenter geworden und die Atmung 
regelmaBiger. Dieser Umstand veranlaBte uns trotz der geringfügigen, gefundenen 
Veränderung im Vergleich zu den schweren klinischen Symptomen doch während 
der Operation zur Annahme, daB es sich vielleicht nur um eine Meningitis serosa ge- 
handelt habe und die Liquorentleerung die Besserung hervorgerufen habe. 

Es wurde die aufgeklappte Dura wieder an ihre Stelle gebracht und genäht, 
ebenso der Knochendeckel wieder deponiert und mit Periost-Hautnaht die Wunde 
geschlossen. Beim Abkneifen des Knochens gegen den 1. Proc. mast. hin, um besseren 
Einblick nach der Seite zu bekommen, war eine recht heftige venôse Blutung aus dem 
Knochen eingetreten, die mit Wachstamponade voriibergehend gestillt wurde. Vor 
Schluß der Wunde wurde die Wachstamponade entfernt, die Blutung trat hierauf 
aber sofort wieder in alter Heftigkeit auf. Die Wachstamponade wurde deshalb mit 
einem etwa nagelgliedgroßen Wachstsück wiederholt und als Dauertamponade liegen 
gelassen; sie heilte anstandslos ein. 

In den nächsten Tagen war der Kranke verwirrt, desorientiert. Fiebersteigerungen 
bis 38,7% Der schwere Sopor aber war geschwunden und gab der Kranke wieder 
Antwort auf Fragen. Auffällig war eine Gedunsenheit des ganzen Gesichtes, besonders 
der 1. Wangen- und Augengegend (der Kopf lag krampfhaft nach links gewendet), 
die Kiefer waren krampfhaft geschlossen. Keine Symptome einer Operationsschädigung. 
Kein Nystagmus. Am 3o. VIII. war die Temperatur wieder normal, der Puls über 7o. 
Der Kranke erholte sich zusehends, zeigte fortschreitende Besserung der Beweglichkeit 
des l. Armes und Beines und verlor die Schwindelgefühle. Es kehrten auch die 
Kniesehnenreflexe wieder, die FuBsohlenreflexe waren ebenfalls normal. Der 
Kranke konnte schlieBlich wieder mit dem Stocke ohne fremde Unterstützung, auch 
über die Stiege gehen, und sich im Garten bewegen. Ein leichtes Taumeln und eine 
Unsicherheit des Gleichgewichts blieb aber bestehen. Er wurde auch geistig ganz 
frisch, hatte klare Beurteilung seines jetzigen und früheren Zustandes, äuBerte Inter- 
esse besonders für seine Familie. Die Kopfschmerzen hatten vollkommen 
aufgehórt. Vom 23.IX. an begann sich der Zustand allmählich wieder zu ver- 
schlechtern. Es traten Fiebersteigerungen bis 38,9? auf, gleichzeitig mit zunehmender 
Benommenheit und stellte sich auch die anfánglich vorhandene Gedunsenheit 
des Gesichtes wieder ein, die in der Erholungszeit ganz geschwunden war. 
Er war zeitweise verwirrt, sah Gestalten, verkannte die Situation, hatte Schwindel- 
gefiihle, Brechreiz, ließ wieder Harn und Stuhl unter sich. Pulsverlangsamung 
bis 52°. Schwankungen an aufeinanderfolgenden Tagen: 132, 84, 52, 130 am 26., 28., 
29. und 3o. IX. Zugleich Wiederkehr der Gleichgewichtsstórung und der links- 
seitigen Bewegungsstórung. Starke Schmerzen im rechten Auge und Hinter- 
haupt. Muskelzuckungen im r. Beine, Verschwinden der Kniesehnenreflexe, Fieber- 
steigerung bis 40°. 

Am 30. IX. nachmittags plótzlich — bei totaler BewuBtlosigkeit — Pupillen- 
differenz. Die l. Pupille ist weiter als die rechte, beide sind stark erweitert und 
verzogen und entrundet, vollkommen lichtstarr. Strabismus divergens beider 
Augen. Am 1. Beine wieder Babinski. FuBsohlenreflex, 1. Fingergrundreflex (Mayer) 
fehlend. Cheyne-Stokessches Atmen, Puls 130, Temperatur 40,2°, dann 42,3?. 
Tod unter dem Bilde der Atemláhmung vor Mitternacht. 

Auszug aus dem Obduktionsbefund (Dr. Schwarzacher). 

An der Leiche Pupillen klein, gleich groß, Lippen etwas gedunsen erscheinend. 
Im Bereiche des Hinterhauptes eine verheilte Operationswunde. Am Hinterhaupte 
eine quergestellte Trepanationslücke, die Ränder derselben schon etwas geglattet, 
nirgends Zeichen eines eitrigen Prozesses. Die Dura sehr stark gespannt, mit der Trepana- 
tionsstelle verwachsen. Die inneren Hirnhäute zart, blutreich, nirgends ein Belag, — 
das Gehirn im ganzen geschwollen, die Windungen abgeplattet, die Furchen verstrichen. 
Das Kleinhirn, sowie der r. Schläfenlappen leicht adhärent, lassen sich aber stumpf 
von der festen Ilirnhaut ablôsen. An einem Horizontaldurchschnitte zeigt sich ein 
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kleinapfelgroBer Geschwulstknoten im rechten Schlafenlappen, der sich 
nicht ganz scharf von der Umgebung abgrenzen 1861. Dieser nimmt fast den ganzen 
vorderen Abschnitt des r. Schläfenlappens ein (die vorderen zwei Drittel), 
und reicht nach innen bis an die Stammganglien, nach rückwärts fast bis an die Um- 
biegungsstelle des Seiten- in das Hinterhorn heran. Das Zentrum des Knotens er- 
scheint gelblichgrau, die Peripherie mehr graurot. Seine Konsistenz ist derb elastisch. 
Das umgebende Hirngewebe erscheint ódematós gequollen, fast zerflieBlich und weich. 
Die beiden Seitenkammern sind hochgradig erweitert, klaren Liquor führend. Klein- 
hirn und verlángertes Mark ohne krankhaften Befund, nur sehr stark ódematós und 
wenig blutreich. Nach Herausnahme des Gehirns erscheinen die Impressiones Sigitatae 
der Schädelbasis sehr stark ausgeprágt. Die Hypophyse makroskopisch ohne auf- 
fälligen Befund. | 

Die histologische Untersuchung der Geschwulst ergab ein Gliom mit sarko- 
matóser Entartung. Von der übrigen Kórperobduktion mußte Abstand genommen 
werden. 


Besprechung. 


Es lag also wieder ein rechtsseitiger, groBer und rasch wachsender Schlafe- 
lappentumor vor, der in vieler Hinsicht bemerkenswerte Eigenheiten darbot. 

Trotz des oberflächlichen Sitzes und des Andrängens an den Knochen fehlte 
in der Schläfegegend eine umschriebene Perkussionsempfindlichkeit und eine 
Anderung des Perkussionsschalles, wie es sonst bei oberflächlich sitzenden Ge- 
schwülsten der Fall ist (Redlich). Es war der ganze Kopf empfindlich — was 
durch die allgemeine Drucksteigerung und Ventrikelerweiterung erklärlich ist, 
und bestanden umschrieben verstárkte Schmerzhaftigkeit und dumpferer Schall 
über dem r. Hinterhaupte. Die Annahme eines 1. Kleinhirntumors konnte da- 
durch nicht erschüttert werden, weil das Vorkommen von kontralateralen Kopf- 
schmerzen, besonders bei Kleinhirngeschwülsten nichts Seltenes ist. Wie im 
vorigen Falle waren auch in diesem die Schädelsymptome nicht. in 
Übereinstimmung mit der Lokalisation der Geschwulst und ge- 
cignet, die Lokalisationsdiagnose irrezuführen. Auch die subjek- 
tive Lokalisation der Kopfschmerzen war eine wechselnde, bald am ganzen 
Kopfe, bald am Hinterkopfe. Auffälligerweise wiederholte sich aber hier, wie 
beim vorigen Falle, die häufige Klage über Schmerzen im rechten 
Auge, Nase und Schläfegegend und kehrten sie auch bei der Verschlechte- 
rung vor dem Tode wieder zurück. Die Beziehungen gerade dieser Schmerzen 
zu Schläfelappentumoren bedürfen eines besonderen Augenmerkes. 

Trotz der Größe der Geschwulst und der schweren Drucksteigerung und 
obwohl der Tumor nahe dem Chiasma lag, fehlte eine Stauungs- 
papille. Es ist ganz unklar, warum in dem einen Falle, wie z.B. im 4. Falle, 
die Stauungspapille so frühzeitig auftritt, in dem anderen bei stärkerem Hirn- 
drucke fehlt. Dies kommt auch bei Tumoren der hinteren Schädelgruben vor 
(Redlich) und läßt sich auch daraus lokaldiagnostisch kein Schluß ziehen. 
Die von Cushing bei Schläfelappengeschwülsten häufig beobachteten partiellen 
IIemianopsien konnten weder in diesem, noch im 4. Falle nachgewiesen werden. 

Die Erkrankung setzte wie bei Kleinhirntumoren mit Allgemeinsymptomen 
cin, von denen besonders die Charakterveränderung auffällig wurde, die mit 
ciner eigenartigen Denkstórung — der Kranke nannte sie „Gedankenjagd‘‘ — 
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verbunden war. Nach Artom gehóren psychische Stórungen zu den frühesten, 
manchmal ersten Krankheitszeichen bei Schläfelappengeschwülsten. Sehr früh 
kam es auch zu Krampfanfällen mit Bewußtlosigkeit, Schlafsucht und Nacken- 
steife und Verlust der Kniesehnenreflexe. In der Zeit nach den ersten Anfällen 
bestanden flüchtige, wohl auf den Schläfelappen selbst zu beziehende Geruchs- 
und Geschmackshalluzinationen, die bei Geschwülsten der vorderen und 
medialen Schlafelappenpartien häufig beobachtet wurden-(Mingazzini, Knapp, 
Oppenheim, Cushing in Verbindung mit Petit mal. Diese Stórungen waren 
aber so kurzdauernd, daf sie klinisch nicht weiter aufficlen. Andere Schläfc- 
lappenherdsymptome, besonders Hörstörungen fehlten, abgeschen von einem 
anfänglichen Ohrensausen.?) 

Klarere Herdsymptome traten sehr bald zu den Allgemeinsymptomen, wie 
überhaupt der Fall einen viel rascheren Verlauf nahm, als der vierte. Diese 
Herdsymptome zeigten fast ausschließlich zerebellaren Charakter 
— Schwindelgefühle, Taumeln beim Gehen und Stehen, frühzeitige Unsicher- 
heit mit dem 1. Beine, Hypotonie, Ataxie und eine Parese der 1. Körperhälfte, 
Pendeln des Kopfes und des Rumpfes auch beim Sitzen —, die sich dem übrigen 
Bilde eines Kleinhirntumors anfügten. Es fehlte nur der sonst so häufige 
Nystagmus. 

Ein Unterschied gegen den 4. Fall besteht hier darin, daß die Hypotonie 
und Bewegungsstörung die dem Tumor kontralaterale Körper- 
hälfte betraf, ebenso wie auch die zeitweise nachweisbare Hyporeflexie der 
Cornea nur links bestand. Im Gegensatze zum Falle 4, bei dem die zerebellaren 
Symptome erst nach der Operation in voller Stärke zum Ausdrucke kamen, 
waren diese hier vor der Operation deutlicher und wurden durch dieselbe hoch- 
gradig gebessert. 

Das Entstehen der gekreuzten Hyporeflexie der Cornea hat schon Marburg 
auf eine Zerrung des Trigeminus der gesunden Seite zurückgeführt. Die kontra- 
laterale Parese ist wahrscheinlich nicht rein zerebellaren Ursprunges; dafür 
sprechen die Abschwächung der Bauchhautreflexe, sowie das Auftreten eines 
deutlichen Babinski mit totaler Lähmung in den zweimaligen Perioden mit 
schwerer Bewußtseinstrübung, sowie der Verlust des Mayerschen Fingergrund- 
reflexes in den letzten Tagen. Wir konnten im 4. Falle auf eine derartige 
Kombination hinweisen und finden sich auch in der Literatur hierfür Hinweise. 
Bei einem von Ziehen beschriebenen Stirnhirntumor entwickelte sich zu einer 
1. Hypotonie später ein deutlicher Babinski. Marburg erwähnt, daß er bei 
Kleinhirntumoren neben der zerebellaren Asthenie auch homolaterale Paresen 
beobachten konnte, die sicher auf eine kontralaterale Pyramidenschädigung 
zurückzuführen waren, da sie mit Steigerung der Sehnenreflexe und Herab- 
setzung der Bauchhautreflexe einhergingen. 

Der Vergleich der Fälle 4 und 5 ergibt somit, daß cin rechtsseitiger 
Schläfelappentumor zerebellare Bewegungsstörung in Verbindung 


1) Vielleicht ließe sich in diesen Fällen die interessante Beobachtung Pfeiffers verwerten, 
daß die Schläfelappenverletzten bei einfachen Reaktionen auf akustische Reize sehr verminderte 
Leistungsfähigkeit zeigen. 
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mit ciner Pyramidenschádigung sowohl auf der gleichen, als auch 
auf der gekreuzten Seite hervorrufen kann. 

Eine besondere Beachtung verdienen die Anfälle, welche bei dem Kranken 
auftraten, und keinen einheitlichen Charakter trugen. 

Die ersten Krampfanfälle epileptischer Natur zeigten durch den Opi- 
sthotonus und das Drehen des Kórpers im Kreise eine Besonderheit, 
die mit der Annahme -eines Tumors in der hinteren Schädelgrube in Uber- 
cinstimmung zu stehen schien. Das Vorkommen von Streckkrämpfen bei 
Kleinhirntumoren wurde von Jakson, Oppenheim beschrieben. Nachher 
scheinen auch Petit mal Zustände bestanden zu haben und Anfälle vom 
Charakter psychischer Epilepsie, bei denen das Hauptsymptom neben 
Schwäche eine Gedankenflucht ohne Bewuftlosigkeit bildete, welche aber auch 
durch die Verbindung mit Geruchshalluzinationen eine gewisse Ahnlichkeit mit 
den Uncusanfällen von H. Jakson darboten. 

Eine zweite Form von Anfällen äußerte sich in dem plötzlichen Zusammen- 
knicken des Körpers, wenn der Kranke einige Zeit ging und die an die von 
Knapp beschriebene apoplektiforme Hypotonie bei Schläfelappentumoren 
erinnerte, die er auf einen anfallsweisen Verlust des Muskeltonus zurückführt 
bei erhaltenem Bewußtsein. Eine Andeutung hierfür zeigte ja unser Fall in dem 
schon erwähnten schweren Pendeln des Kopfes und Rumpfes auch beim Sitzen; 
deutlich war aber das Symptom, wenn der Kranke zuerst noch in gerader 
Haltung stehen und mit Unterstützung gehen konnte und dann plötzlich in sich 
zusammensank. Knapp bezieht dieses Symptom auf eine Schädigung tieferer 
Haubenanteile durch Gefäßkompression; Artom dagegen führt es auf eine akute 
Drucksteigerung des Liquor zurück, und weist darauf hin, daß ähnliche Anfälle 
auch bei Verletzungen der Labyrinthes und bei Kleinhirnerkrankungen vor- 
kommen. Wenn man berücksichtigt, daß Anfälle mit plötzlich auftretender 
Muskelschwäche auch bei Hypophysenerkrankungen vorkommen, ist die Möglich- 
keit zu erwägen, daß diese Anfälle bei verschiedenen Tumoren nicht gleicher 
Genese sind. Gerade bei Schläfelappentumoren ist eine Läsion der Hypo- 
physe und des Tuber cinereum sehr in Betracht zu ziehen. 

Die schwerste Form bildeten die beiden vor der Operation und einige Tage 
vor dem Tode aufgetretenen Anfälle, die ganz anderen Charakter zeigten, als die 
bisher erwähnten. Sie setzten das erstemal unvermittelt, das zweitemal lang- 
samer mit Benommenheit, Brechreiz, Schlafsucht ein und zeigten auf ihrem 
Höhepunkte das Bild wie bei einer Apoplexie mit Koma, Unruhe, Cheyne- 
Stokesscher Atmung, Incontinentia alvi et urinae; dabei trat in diesen Zu- 
ständen die linksseitige Areflexie der Cornea und die |. totale Lähmung deut- 
lich hervor. Einen ähnlichen Anfall zeigte auch der 3. Fall und erwähnt Min- 
gazzini, daß solche auch das Krankheitsbild einleiten können. 

Bei diesen Anfällen ist besonders das plötzliche Auftreten von Augen- 
muskelstörungen auffällig. Schon beim ersten Anfalle wurde eine beiderseitige 
maximale Pupillenerweiterung (ohne Ptosis) beobachtet. Beim zweiten Anfalle 
traten wenige Stunden vor dem Tode geradezu apoplektiform schwerste Okulo- 
motoriussymptome — Entrundung, Lichtstarre der Pupillen, Strabismus diver- 
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gens — hervor und zeigte sich in dem Anfalle zum ersten Male das 
klare, unzweideutige Bild des Schlafelappentumors — Mydriasis, 
Pupillenreaktionsstórungen, Lähmungen im Bereiche der äußeren okulomotori- 
schen Aste mit gekreuzter Hemiplegie — wie es von 5888), Mingazzini u. a. 
in so kennzeichnender Weise beschrieben worden ist. 

Das Auftreten der kennzeichnenden Schlafelappentumorsymptome in dicsen 
Anfallen ist bemerkenswert und scheint ófter vorzukommen. Auch im 3. Falle 
zeigte sich bei dem apoplektiformen Anfalle Pupillenerweiterung mit halbseitiger 
Lähmung. In einem Falle Pfeiffers trat die Ptosis nur bei Ohnmachtsanfällen 
auf. Groß sah bei einem derartigen Tumor plötzliche Schlafzustände mit 
Pupillendifferenz, trager Lichtreaktion, fehlendem Cornealreflex und Babinski 
auftreten, die aber nur Minuten dauerten. Er bringt solche Anfälle mit Recht 
mit der Schlafelappengeschwulst in Beziehung, wobei aber noch offen bleibt, 
welcher Art diese Beziehung ist, warum gerade bei dieser Lokalisation 
solche schweren, komatósen Zustánde in dieser eigenartigen Ver- 
bindung mit Allgemein- und Lokalsymptomen auftreten. Dices- 
bezüglich ist nun ein Umstand in Betracht zu ziehen, der in der Pathologic 
der Schläfelappentumoren bisher auffällig wenig beachtet wurde, námlich die 
Nachbarschaft des Tuber cinereum und der Hypophyse. Nach 
neueren Untersuchungen unterliegt es keinem Zweifel, daß im Tuber cinereum 
und Hôhlengrau des III. Ventrikels ein Zentrum für die Wärmeregu- 
lation liegt, bei dessen Läsion zerebrales Fieber auftritt!); ebenso ist diese 
Region wichtig für den Zucker- und Eiweißstoffwechsel, den Fettumsatz, den 
Wasserstoffwechsel, weshalb durch Erkrankungen des Zwischenhirnes auch 
Diabetes insipidus hervorgerufen wird. Es ist besonders interessant, daf in 
diesen. Gebieten. auch eine Regulationsstelle für die Pupillenweite 
(Karplus-Kreidlsche Stelle im Hypothalamus) liegt.) Dazu kommt noch, 
daß Hypophysenerkrankungen öfters zu Krampfanfällen, anfallsweiser Muskel- 
schwäche, periodisch auftretenden Schlafanfällen, sowie euphorischer Stimmung 
(Fischer) führen. 

Diese Tatsachen werfen mit einem Schlage ein Licht auf cine Reihe von 
Symptomen bei unserem Falle und solcher in der Literatur beschriebencr. 
Beide Anfälle gingen in unserem Falle mit schweren Störungen 
der Wärmeregulation — beim zweiten Anfalle trat Fiebersteigerung bis 
42° ohne innere Organerkrankung cin — einher. Außerdem bestanden aus- 
gesprochene Störungen des Wasserstoffwechsels, vasomotorisch- 
trophische Störungen im Gesichte nach der ersten Operation und 
wiederum im 2. Anfalle, in Form von ódematóser Schwellung der 
linken Gesichtshälfte, außerdem eine Gedunsenheit des Gesichtes, 
wie sie bei Prozessen an der Hypophyse, wahrscheinlich im Zusammenhange 


1) Über die Beziehungen des Tuber cinereum zu den vegetativen Funktionen gibt die zu- 
sammenfassende Darstellung von Tönniessen einen guten Überblick. 

ቅ Karplus und Kreidl fanden bei elektrischer Reizung einer bestimmten Stelle der Zwischen- 
hirnesbasis hinter den Tract. optic., lateral von Infundibulum bei Hunden und Katzen maximale 
Pupillenerweiterung, Aufreißen der Lidspalte und Zurückziehen des inneren Lides. 
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mit den vegetativen Zentren im T. cinereum, ófters vorkommt. Temperatur- 
steigerungen beobachteten Nießl-Mayendorf, Knapp, der sie auf Lähmung 
oder Reizung eines Temperaturzentrums bezog und der auch vasomotorisch- 
trophische Stórungen (Odeme, Cyanose) beschrieb. Auch im 1. Falle Artoms 
bestand halbseitiges Gesichtsódem. In einem Falle Knapps traten subnormalc 
Temperaturen bis 34° hervor.!) 

Die Pupillensymptome sind bei Schläfelappentumoren ganz besonders 
häufig, und zwar nicht selten ohne Beteiligung anderer okulomotorischer Muskeln, 
besonders auch ohne Ptosis. 

Die plótzlich oder frühzeitig aufgetretene Mydriasis wiederholt sich in viclen 
Krankengeschichten fast typisch. So bestanden z. B. im Falle von Rutzinski 
standige Schwankungen in der Weite und Reaktion der Pupillen. Knapp be- 
zieht dieses Symptom in einem seiner Fälle (3) auf eine Reizung der Bechterew- 
schen Zentren im Thalamus, sucht ihre Ursache also auch zentral, wie wir. 
Natürlich trifft dies nicht für alle Fälle zu und wird in manchen der Druck auf 
den N. oculomotor. und seine Bahnen eine Rolle spielen, wie Artom in seiner 
Zusammenfassung hervorhebt. Aber für viele Fälle ist die zentrale Entstehung, 
vor allem die Läsion der Karplus-Kreidlschen Stelle, anzunehmen, welche 
auch die häufige Entrundung und Verziehung der Pupillen (Stern, Glasow, 
unser Fall) am besten erklärt. Es sei hier auch auf die Ahnlichkeit der bei 
Schläfelappentumoren von Knapp beschriebenen apoplektiformen Hypotonic 
mit.den eigenartigen plótzlichen Schwächezuständen bei Narcolepsie erinnert, 
wobei die Kranken unvermittelt zusammenknicken, „wie vom Schlage getroffen‘, 
zu deren Erklärung Oppenheim eine zentrale Stelle voraussetzt, von der aus 
die gesamte Kórpermuskulatur hypotonisiert oder ausgeschaltet werden kónne, 
und die Küppers im zentralen Hóhlengrau des III. Ventrikels gelegen an- 
nimmt. Auch die Eigenart der Krampfanfálle bei Schläfelappentumoren und 
ihre Häufigkeit ergibt Beziehungen zu den Anfällen bei Erkrankungen des 
Zwischenhirnes und der Hypophyse. Hierher gehören wohl auch die von 
Grof in einem Falle eines Glioms des rechten Schläfelappens beobachteten 
periodisch auftretenden Schlafzustande. Diese Nachbarschaftsbezichungen 
müssen natürlich noch eingehender studiert werden. Sie können aber das 
Krankheitsbild der Schläfelappentumoren in wertvoller Weise er- 
weitern und gewisse Symptome verständlich machen; andererseits können 
die Schläfelappentumoren dadurch vielleicht auch für das Studium der Patho- 
logie der vegetativen Zentren im Zwischenhirn Bedeutung gewinnen. 

Es läßt sich somit die wichtige Tatsache feststellen, daß das Symptomen- 
bild — Störungen der Pupillen, von äußeren Augenmuskeln, vaso- 
motorisch-thermisch-trophische Symptome, gekreuzte Hemiplegie — 
in manchen Fällen nur in apoplektiformen Anfallen oder Ohnmachts- 
anfällen deutlich sein kann, und daß deshalb diesen Anfällen cine 
große Bedeutung für die Lokalisationsdiagnose zukommt. 


ን Bechterew nimmt Wärmeregulationszentren auch im Corpus striat. und Thalam. opt. an. 
Auch Oppenheim erwähnt Temperaturerniedrigungen bei Geschwülsten der basalen Ganglien. 
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Den haufigen flüchtigen Charakter der Paralysen und Paresen des N. III 
hebt übrigens Knapp ausdrücklich hervor. 

In unserem Falle bestanden auch Reizsymptome im Bereiche des 
motorischen Anteiles des N. V. (Masseterenkrampf nach der Operation und 
im 2. Anfalle, gleichzeitig mit einer krampfhaften Zwangsstellung des Kopfes 
nach links, wie sie auch von Artom erwähnt wird. Der Verlauf nach der 
Operation zeigte zunächst wie im 4. Falle eine fortschreitende weitgehende 
Besserung mit Aufhóren der Kopfschmerzen, Wiederkehr der Sehnenreflexc 
und Besserung der Gehfähigkeit durch Nachlaf der zerebellaren Ataxie. 

Die Besserung kann nur durch die Druckentlastung und wahrscheinliche 
Behebung zirkulatorischer Stórungen verursacht worden sein. Dieselbe zeigte 
gleichzeitig, daß die zerebellaren Symptome nicht aus dem Wege der Diaschisis 
durch die Schläfelappenerkrankung zustande gekommen sein kónnen, da ja 
durch die Operation die Herderkrankung im Schläfelappen nicht beeinflußt wurde. 


Der 5. Fall bestätigt also die Erfahrung des 4. Falles, daß rechts- 
seitige Schlafelappentumoren durch langere Zeit unter dem fast 
ausschlieBlichen Symptombilde eines Kleinhirntumors verlaufen 
können. Dies hängt durchaus nicht von der Größe der Geschwülste, noch wic 
unsere beiden Fälle zeigen, von einer bestimmten Lokalisation im Schläfelappen 
ab. Eine Erklärung für diese besondere Symptomatik läßt sich ebensowenig 
geben, wie dafür, warum Schläfelappengeschwülste oft durch lange Zeit keinc 
anderen Symptome machen, als Epilepsie. 


Chirurgische Besprechung: Bei diesem Kranken war die rasche Wirkung 
der Druck entlastenden Operation schon während der Ausführung des Eingriffes ganz 
besonders auffallend und überraschend. Nach Schluß der Operation reichte der vorher 
schwer benommene Kranke dem Operateur die Hand und dankte ihm für die Hilfe- 
leistung. 

Auch bei diesem Kranken trat nach der Entlastungsoperation reichliche Liquor- 
ansammlung unter der sich abhebenden Hinterhauptsschuppe auf, die durch wieder- 
holte Punktionen bekämpft wurde. 

Zu dem bemerkenswerten Symptom der Gedunsenheit des Gesichtes erwähne 
ich noch, daß ich es auch bei einem im Jahre 1924 von mir operierten Fall von rechts- 
seitigem Schläfenlappentumor gesehen habe. Auch in diesem Falle ging es nach der 
Operation, die in der Entfernung des Tumors bestand, zurück. 

Das Róntgenbild zeigte hier eine unscharfe Zeichnung von den Proc. clinoid. 
ant. offenbar durch den starken Hirndruck hervorgerufen, wie wir dies auch schon bei 
Fällen von hochgradigem Hydrocephalus gesehen haben. Man darf daraus wohl auch 
auf einen Druck auf die Hypophyse selbst schlieBen. Durch diese Beobachtung 
bekommt die Annahme, daB das so auffallende Symptom der Ge- 
sichtsschwellung als eine Fernwirkung auf die Hypophyse bzw. auf das 
Tub. cinereum aufzufassen ist, eine weitere Stütze. 


Fall 6. G. J., 39jahr. verh. Tischlergehilfe aus Graz, nicht belastet, früher stets 
gesund, vier gesunde Kinder. 1915 Kopfverletzung durch Einquetschung des Kopfes 
in der Scheitelgegend zwischen einer Türkante und Stellage ohne Verwundung mit 
mehrtügigen Kopfschmerzen als Folge. Nach 14 Tagen erstmalig ein Anfall mit 
Drehschwindel, Verdrehen der Augen nach aufwärts, Verziehen des 
Mundes nach links und kurzdauernder Bewuftlosigkeit. Nachher eigen- 
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artige Gefühle im Gaumen und Mattigkeit. Die Anfälle wiederholten sich in Ab- 
ständen von 6 Wochen bis zu einem halben Jahre. Als Aura machte sich tagelang 
vor dem Anfalle ein eigenartiges Ziehen im 1. Gesichte, sowie übler Geruch aus 
dem Munde bemerkbar. 

Verschlechterung des Zustandes seit Anfang 1920. Wiederholung der 
Anfälle mehrmals im Tage mit nachfolgender Schwäche im 1. Arme, so daß ihm die 
Werkzeuge aus der Hand fielen. Die Mehrzahl der Anfälle verliefen typisch nach Art 
der Jaksonepilepsie ohne Bewußtseinsverlust, eingeleitet durch ein Gefühl im 
Gaumen, mit klonischen Zuckungen im Gesicht und 1. Arme. Vereinzelt kamen 
aber auch große Anfälle vor mit allgemeinen Krämpfen und vollständiger Bewußt- 
losigkeit. In der letzten Zeit sich verstärkende Kopfschmerzen, erhöhte Gemüts- 
erregbarkeit und zunehmende VergeBlichkeit. 

Befund: Ohne allgemeine Ernährungsstörung. Empfindlichkeit der rechten 
Kopfhälfte auf Beklopfen, der Perkussionsschall in der r. Scheitel-Schläfengegend 
deutlich heller. Das Röntgenbild ergibt keine verwertbaren Veränderungen. Keine 
Trigeminusschmerzpunkte, Augenbewegungen frei, keine Stauungspapille. Die r. 
Pupille zeitweise erweitert; der Hornhautreflex rechts deutlich, links fast 
fehlend. Nasenkitzelreflex beiderseits gleich, Herabsetzung des Empfindungs- 
vermögens in der 1. Wangengegend (schlechte Unterscheidung von Spitze und 
Kopf der Nadel). Parese des gesamten 1. Fazialis (schlechtere Faltung der 1. 
Stirnhaut), Erweiterung der 1. Lidspalte, Tieferstehen des Mundwinkels, des 1. Gaumen- 
bogens, Unmöglichkeit zu singen und zu pfeifen). Gaumenreflex auslösbar, mechanische 
Fazialiserregbarkeit nicht gesteigert. Die gerade vorgestreckte Zunge zittert und kann 
nicht lange vorgestreckt gehalten werden. Herabsetzung der Kraftderlinksseitigen 
Halsmuskulatur (schlechteres Schulterheben). Parese des l. Armes, stärker die 
Muskulatur der Schulter und des Ellbogens betreffend, als die Hand- und Fingermuskeln ; 
der Arm kann nicht bis zu senkrechten erhoben werden, sinkt, gerade vorgestreckt, 
bald herab; die Kraft der Beuger ist etwas besser als die der Strecker. Starke Er- 
schwerung der feineren Zweckbewegungen, z.B. Pillendrehen, Klavierspiel- 
bewegungen, Schnurrbartdrehen) bei besser erhaltenen Gemeinschaftsbewegungen. 
Keine Muskelatrophie, starke Steigerung der Triceps- und Periostreflexe, der mechanischen 
Muskelerregbarkeit. Erschwerung rascher gegensätzlicher Bewegungen. Vasomotorische 
Störungen der Haut der Finger (Kälte, Cyanose). Hinsichtlich der Sensibilität erwies 
sich die Empfindung für Berührung, Schmerz und Bewegungen, sowie das Lokalisations- 
vermögen nicht nachweisbar gestört. Die Empfindung für Kälte war herabgesetzt. 
Das Raumempfindungsvermögen der Haut (geprüft mit dem Tasterzirkel) ist 1. deutlich 
schlechter, z. B. Fingerbeere des 1. 4. Fingers 7!/, mm, r. 3!/, mm. Erkennen von Gegen- 
ständen durch den Tastsinn ungestört. Der rechte Arm bietet, abgesehen von einer 
Steigerung der Reflexe, nichts Krankhaftes. Bauchmuskulatur kräftig, 1. Bauchhaut- 
reflex schwächer, als der r. Kniesehnen- und Achillessehnenreflexe beiderseits er- 
hóht. Fußsohlenreflexe normal. Beim Gehen wird das L Bein deutlich un- 
geschickter und zitternd aufgesetzt, sowie etwas nachgezogen. Kein 
Schwanken bei Augenschluß. Unsicherheit des Körpers beim Linksdrehen. 

Beobachtung der Anfälle: Der ruhig im Bette liegende Kranke richtet den 
Blick plötzlich starr gegen die Decke, greift mit der r. Hand an die 1. Halsseite; tonisches 
Verziehen des 1. Mundwinkels, Vorstrecken des 1. Armes mit zur Faust geballten Fingern ; 
dann klonisches Zucken im 1. Gesichte, in der 1. Zungenhälfte und Halsmuskulatur, 
Schulter und Arm, ausklingend in ein kleinschlägiges Zittern. Dauer etwa ro Sekunden 
bis !/, Minute, bei vollkommen erhaltenem Bewußtsein, wobei der Kranke auch Sprech- 
versuche machen kann und Aufforderungen nachkommt.  Pupillen übermittelweit, 
reagieren aufs Licht. Das Bein zuckt nicht. Der Anfall erlischt in der Muskulatur des 
1. Mundwinkels. 

Geistig ist.der Kranke stündig geordnet, ohne Veränderung des Charakters, mit 
richtiger Beurteilung seines Zustandes. 
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Operation am 2o. IV. 1921 in Lokalanästhesie. Aufklappung eines groBen Haut- 
knochenlappens über der Gegend der r. Zentralwindung mit Basis an der Schláfe. Der 
Lappen überschreitet die Zentralwindung nach vorn und hinten und reicht nach abwárts 
in die 0 

Nach lappenfórmiger Zurückschlagung der Dura zeigt das Gehirn im vorderen 
Anteil des bloBgelegten Hirnanteils eine mehr dunkelgraue Färbung 
als die übrigen Partien, bei Betastung fühlt sich das Gehirn an dieser 
Stelle auch etwas härter an, hingegen ist ein Hervortreten der Oberfläche 
gegenüber dem übrigen freiliegenden Gehirn nicht wahrzunehmen. Es 
bestehen die Zeichen vorhandenen Gehirndruckes, Fehlen der Pulsation und Abplattung 
der Windungen. 

Beim Einschneiden in die Gehirnsubstanz zeigte sich der an der Oberfläche be- 
merkte Farbenunterschied noch deutlicher, so daB dadurch die Grenze gegenüber den 
normalen Hirnpartien gefunden werden konnte. Eine Ausschälung des Tumors war 
jedoch nicht móglich, da er ohne jede Kapsel oder andere Abgrenzung in das 
gesunde Gehirn überging. Die Geschwulst muBte daher überall aus dem - 
gesunden Hirngewebe mit dem Messer scharf herausgeschnitten werden. 

Die Ausdehnung der Geschwulst ist eine recht große, so daß die Trepanationsöffnung 
nach vorne gegen das Stirnhirn vergrößert werden mußte. Auch nach unten zu gegen den 
Schláfenlappen muBte die geschaffene Offnung bis zum AuBersten ausgenutzt werden, 
um die Grenze des Geschwulstgewebes zu erreichen. So wurden im ganzen 7o g Geschwulst- 
masse nach und nach stückweise entfernt. Die Tiefe, in die der Tumor reichte, betrug 
1—2 cm. Wahrend der Arbeit der Tumorentfernung traten epileptische Anfälle ein. 

Naht der Dura und vólliger SchluB der Wunde durch Periost-Hautnaht, reaktions- 
loser Heilungsverlauf. 

Der Kranke wurde später prophylaktischer Röntgenbestrahlung unterzogen. 
Heilung bis 1923 andauernd. Seither fehlen Nachrichten. 
| Die Geschwulst erwies sich mikroskopisch als Sarkomgewebe. 


Verlauf: Die Anfälle, die noch während der Operation sich alle 10 Minuten ein- 
gestellt hatten, hórten mit der Exstirpation des Tumors sofort auf und kehrten seither 
nicht mehr wieder. Der Kranke zeigte als einzige Ausfallserscheinung nach der Operation 
eine stárkere Parese des 1. Armes, die sich aber schon nach einigen Tagen zurückbildete. 
Am längsten bestand eine erschwerte Abduktion des Daumens, die sich aber ebenfalls 
ganz behob. Der Kranke konnte schon am Operationstage Schlucken, Kauen und 
Sprechen, am 22. IV. wieder pfeifen. Am 24. IV. war die Facialisparese fast ganz ver- 
schwunden und konnte auch der Daumen wieder abduziert werden. Kopfschmerzen 
fehlten wáhrend der Rekonvaleszenz dauernd. Keine geistige Veránderung. Die Heilung 
dauert bis heute an (1923). 


Besprechung. 


Den Geschwülsten der Zentralwindungen oder deren Umgebung entsprach 
— abgesehen von den Reiz- und Lahmungserscheinungen im 1. Gesichte und 
Arme — der Verlauf mit fortschreitender Verschlechterung der 
Herd- und Nachbarschaftssymptome (Beinparese ohne Krämpfe) bei 
auffällig geringer Ausbildung der Allgemeinsymptome einer Gehirn- 
geschwulst, was nach Pfeiffer für die Diagnose der Rindenaffektion wichtig 
ist. Trotz der Ausbreitung derselben fehlten die Stauungspapille, die Be- 
nommenheit, das Erbrechen, die dauernden Kopfschmerzen und waren, abgesehen 
von der Klopfempfindlichkeit der rechten Scheitelgegend, nur in der letzten 
Zeit VergeBlichkeit und erhóhte Gemütserregbarkeit aufgetreten. Da der Tumor 
weit in die Stirnregion hineinragte, war das Ausbleiben der sonst so häufig zu 
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beobachtenden geistigen Veränderung der Stirnhirnkranken besonders auffällig. 
Der Kranke war verständig und einsichtig, und bewies eine besondere Für- 
sorge für seine Familie, sowie eine ganz entsprechende gemütliche Einstellung 
auf sein Leiden. 

Das Fehlen der allgemeinen Hirntumorsymptome bei Geschwülsten der 
Zentralwindungen ist eine häufige Erscheinung, die sich in unserem Falle durch 
die flächenhafte Ausbreitung des Tumors mit Erhaltenbleiben der groben Ober- 
flächenformation erklärt. Es fehlten dementsprechend auch Veränderungen des 
knöchernen Schädels auf dem Rôntgenbilde. Von Interesse ist, daß eine 
Areflexie der Cornea und die Empfindungsstörung im Trigeminusgebiete aber 
trotzdem nachweisbar war — aber nicht auf der Seite des Tumors, sondern auf 
der entgegengesetzten linken Gesichtshälfte — als Bestätigung der Annahme 
. Lewandowskys, daß die Areflexie auch entfernt vom Sitze des Tumors be- 
stehen kann und für die Seitendiagnose nicht sicher verwendbar ıst. Da in 
unserem Falle ein direktes Ubergreifen der Geschwulst auf die Basis, sowie eine 
starke Hirndrucksteigerung auszuschließen sind, ist das Zustandekommen dieses 
Symptoms schwer zu erklären. Hervorzuheben ist auch die durch Mitbeteiligung 
des Stirnastes unter dem Bilde einer Stammläsion verlaufende links- 
seitige Fazialisparese, die deshalb ungewöhnlich erscheint, weil ja bei der 
Hemiplegie die vorwiegende Mitbeteiligung des unteren Fazialisastes bekannt 
ist. Aber selbst bei dieser ist nach Lewandowsky eine Parese des Stirnastes 
häufiger, als gewöhnlich angenommen wird. Nach diesem Autor zeigt nun die 
kortikale Parese mehr als die Pyramidenlähmung das Mitbetroffen- 
sein des oberen Fazialis, entsprechend dem Nachweise von Krause, daß 
sich Foci für die Lidbewegung im unteren Drittel der vorderen Zentralwindung 
vorfinden. Die Stammschädigung des Fazialis — wie sie unser Fall zeigt — 
ist demnach für die Differentialdiagnose einer kortikalen Läsion 
gegenüber einer Pyramidenläsion wichtig. 

Die Herdsymptome auf der 1. Seite waren typisch für die Läsion der 
motorischen Rinde — neben Krämpfen, Muskelparesen mit starker Erschwerung 
der feineren Zweckbewegungen der Finger, mehr grobe Schwäche bei Bewegungen 
im Schulter- und Ellbogengelenke; dabei geringe Empfindungsstörungen mit 
Verschlechterung des Raumsinnes, aber ohne Tastblindheit. 

Das stärkere Befallensein des Arm- und Fazialisgebietes gegenüber dem 
Beine entsprach der Lokalisation der Geschwulst in den unteren zwei 
Dritteln der vorderen Zentralwindung. Die Parese des Beines, das nielmals von 
Krämpfen befallen wurde, ist als Nachbarschaftssymptom zu deuten, wobei es 
aber noch nicht zur Entwicklung des Babinskischen Fußphänomens gekommen 
ist. Die Krämpfe begannen im Gesichte und endeten in diesem als Hinweis der 
besonderen Reizung in diesen Zentren, bleiben meist beim Jaksontypus und 
gingen nur vereinzelt in allgemeine Körperkrämpfe mit Bewußtlosigkeit über. 
Eine regelmäßige Aura bildeten sensible Reizerscheinungen in Form von Par- 
ästhesien im Gaumen. | 

Trotz der Ausbreitung der Geschwulst fehlten Zeichen einer frontalen 
Ataxic. Eine große Überraschung bot der klinische Verlauf nach der Exstirpa- 
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tion. Einerseits fehlten alle schwereren allgemeinen Gehirnerscheinungen, was 
in erster Linie wohl der schonenden Operation in Lokalanästhesie zu ver- 
danken ist. Andererseits waren aber auch die Herderscheinungen über- 
raschend geringe und kurzdauernde. Nur kurze Zeit war der linke 
Arm stärker gelähmt und trat trotz Entfernung von beträchlicher Geschwulst- 
und Gehirnmasse gerade in der Zentralregion eine so rasche und vollständige 
Heilung ein, daf auch alle voroperativen Herdsymptome restlos schwanden. 
Wir stellen das Ergebnis fest, ohne dasselbe einwandfrei erklären zu kónnen. 

Der vom Kranken angegebene zeitliche Zusammenhang des Beginnes des 
Leidens mit einem Kopftrauma ist wohl nur ein zufälliger und kann bei der 
Geringfügigkeit der Kopfverletzung, dem Fehlen von auffälligen klinischen 
Begleitsymptomen der Verletzung ein ursáchlicher Zusammenhang nicht an- 
genommen werden. Auch der Operationsbefund zeigte keine Reste einer Knochen- 
verletzung oder einer Blutung in die Hirnhäute, wie sie z. B. in dem Falle von 
Reichl (Tumor der motorischen Region nach schwerer Kopfverletzung vor 
I2 Jahren) noch nachgewiesen werden konnten. 


Fall 7. B., Agnes, geb. 1871, v., rk. Fabrikantengattin aus Graz. 

Vorgeschichte: Keine nachweisbare erbliche Belastung. In der Jugend gesund. 
Vor 15 Jahren eine Eierstockerkrankung mit Eiterung, die operiert wurde. 1921: Pyosal- 
pingitis gonorrhoica mit Schüttelfrósten und intermittierendem Fieber. Keine Lues. 
Blut: Wassermann negativ. 2 gesunde Kinder. 

Seit ro Jahren leidet die Kranke an Nervenanfällen mit Zuckungen in der 
1. Handmuskulatur, ohne Bewußtseinsverlust. Während der Anfälle besteht 
Gefühllosigkeitauf der ganzen 1. Körperhälfte. Sie wiederholten sich anfangs mehrmals 
im Tage. Die l. Hand ist seither dauernd weniger brauchbar. Seit 5—6 Jahren treten 
hinzu auch Anfälle mit Übelkeit, Fieber, Erbrechen, Durchfall, plótzlichen Schmerzen 
in der r. Kopfhülfte. Bewuftlosigkeit; dabei zuckt auch das 1. Bein und ist die 1. Hand 
verkrampft. Derartige Anfälle waren bis zum Herbste 5—6 mal aufgetreten. Letzter 
vor 2 Monaten. Zeitweise Schlaflosigkeit, Gemütserregbarkeit, ohne Vergeflichkeit. 
Am 22. XI. 22 trank die Kranke in einem Weinhause 2 Gläser Wein. Auf dem Heim- 
wege wurde sie plótzlich desorientiert, klagte über Übelkeit, erbrach, hatte heftigen 
Hinterhauptskopfschmerz und stürzte beim Aussteigen aus der Tramway bewußtlos 
zusammen. Sie wurde sofort ins Krankenhaus gebracht, wo sie langsam zum BewuBtsein 
kam, stóhnte, über heftigen Nackenschmerz klagte und wiederholt erbrach. Ab- 
weichen des r. Bulbus nach auBen; sonstige Blickbewegungen frei. Pupillen etwas 
verengt, reagieren auf Licht, Kopf auf Beklopfen nicht empfindlich. Deutliche 
Nackensteife mit Druckschmerzhaftigkeit der Nackenmuskulatur. Klagen 
über Todsein im 1. Arm; beide Arme werden bewegt. Herabsetzung der Sehnenreflexe 
an den Beinen, kein Babinski. Pulsbeschleunigung. Erschwerte Blasenentleerung. 

Am 24. XI. war die Kranke wieder bei sich, und war auch die Blickbewegung 
nach allen Richtungen frei. Erhóhter Tonus der Nackenmuskulatur. Hinterhaupts- 
kopfschmerz andauernd. Linker Arm paretisch, sinkt beim Vorstrecken rasch wieder. 
Rechter Arm ohne Stórung. Leichte Fiebersteigerung, 37,3, am 26. NachmittagTempe. 
ratur 37,8, am 27. 37,4. 

Befund am 27. XI. 22. MittelgroB, mäßig kräftig, etwas abgemagert. Über der 
ganzen Kopfhälfte Perkussionsschall heller, als l. Starke Druckschmerzhaftigkeit 
des r. Trig. I und II, und besonders des r. N. occipitalis. Die r. Lidspalte und die 
r. Pupille sind enger. Sehr tráge Pupillenreaktion beiderseits. Augenhintergrund 
normal. Augenbewegungen frei. Hornhautreflex auslósbar. Der r. Mundwinkel wird 
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eine Spur schlechter innerviert als der |l. Zunge gerade, zittert etwas. Empfindungs- 
vermögen im Gesichte nicht gestört. Ausgesprochene Nackensteife, starke Druck- 
schmerzhaftigkeit der Nackenmuskulatur. Deutliche Parese des 1. Armes mit 
schwachem Händedrucke. Herabsinken des 1. Armes beim Vorstrecken. Starke Ab- 
schwächung des Mayerschen Reflexes 1. Auch der Tricepsreflex ist etwas schwächer. 
Links Unvermögen, einen Gegenstand durch Tasten zu erkennen. Rechts 
gelingt dies ohne Schwierigkeit. Ungeschick der feinen Einzelbewegungen und 
Tastbewegungen der l. Hand. Deutliche Ataxie. Hautempfindlichkeit nicht 
erkennbar vermindert. Dagegen ist die Empfindung für passive Bewegungen und 
Stellungsänderungen des l. Armes sehr geschwächt. Gefühl von Todsein in den r. Finger- 
spitzen. Bauchdecken sehr schlaff. Bauchdeckenreflex beiderseits fehlend. Knie- 
sehnenreflex abgeschwächt; ebenso die Achillessehnenreflexe. Spontane Dor- 
salstellung der großen Zehen an beiden Füßen. Fußsohlenreflex normal. Das l. Bein 
ist schwächer als das r. Keine Ataxie. Aufsitzen ist ohne Hilfe der Arme möglich. 
Schwanken des Körpers nach hinten und l. bei Augenfußschluß. Innere Organe 
normal. Puls beschleunigt. Geistig ist die Kranke frei, geordnet und orientiert. Denken 
verlangsamt. Fortdauernde Klagen über Kopfschmerzen. Häufiges Gähnen. Herz 
und Gefäßsystem ohne nachweisbare Veränderung. Harn: o Eiweiß, o Zucker. 

Am 1. XII. 22. Nachlaß der Kopfschmerzen, der Nackensteife. Tastvermögen 
l. wieder besser. Aufhören der Fiebersteigerungen. 

4. XII. Die Nackensteife ist fast ganz geschwunden. Der r. Occipitalis noch stark 
druckempfindlich. Kurzer Einstellungsnystagmus beim Blicke nach r. L. Cornealreflex 
etwas schwächer als der r. Keine Hemianopsie. Die Berührungsempfindung im 1. Ge- 
sichte etwas schlechter als r. (geprüft mit Watteberührungen). Nasenkitzelreflex beider- 
seits gleich. Der 1. Arm ist noch schwächer, die feineren Fingerbewegungen ungeschickter 
und langsamer. Zugreifen unsicher, ataktisch. Dynamometer r. 33, l. 22. Die Be- 
wegungen mit der l. Hand erfolgen langsamer, wie wurmförmig. Mayerscher Reflex 
l. schwach, r. deutlich. Tricepsreflex jetzt 1. lebhafter als r. Die Störung der Tiefenemp- 
findung an den 1. Fingergelenken noch vorhanden. Zahlenschreiben an der Fingerhaut 
wird r. gut, 1. fehlerhaft erkannt. Gewichtsempfindungen 1. sehr schlecht. Benennung 
von Eigenschaften getasteter Gegenstände 1. noch erschwert, aber besser als früher. 
Schmerzempfindlichkeit in den Fingern der 1. Hand schlechter als r. Kniesehnenreflex 
auf beiden Seiten gesteigert. L. Bein noch schwácher als das r. Schwanken des 
Kórpers bei AugenschluB nach l. Gang unsicher. Leichte Kreuzschmerzen. 

Die Kranke klagte über stándige Kälte an der 1. Kórperseite und ein totes Gefühl 
an den Fingerspitzen. Es kam ihr früher vor, daß sie die Tasche, die sie mit der 1. Hand 
trug, verlor, ohne es zu bemerken. Ofters treten auch Zuckungen im 1. Daumen 
und Zeigefinger auf, die sich dann bis zum Vorderarm ausbreiteten. Manchmal 
kam es auch zu Zuckungen im Nacken. Bei den Zuckungen bemerkte sie auch ein 
krampfhaftes Zusammenziehen der Finger. Früher kamen diese Zuckungen oft 3mal 
am Tage, blieben dann monatelang aus. 

Die Kranke muBte am 8. XII. 1922 über eigenes Verlangen entlassen werden. 
Sie lehnte einen operativen Eingriff ab. 

Die Kranke befand sich 8 Tage ziemlich wohl und erkrankte dann neuerdings 
ziemlich plótzlich mit heftigsten Kopf-, Kreuz- und Nackenschmerzen, Benommenheit, 
Unruhe, Temperatursteigerung bis 38° und eine Nacht hindurch andauernden Krämpfen 
im 1. Arm und Gesichte bei vollstándiger BewuBtlosigkeit. Am nächsten Tage bestand 
eine linksseitige Lähmung mit schwerer Benommenheit, starke Nackensteife, hochgradige 
Druckschmerzhaftigkeit des ganzen Rückens und aller Nervenstimme am Körper. 
Die Pat. bot einen Zustand wie bei Meningitis. Allepassiven Lage änderungen beim Hemd- 
wechsel, beim Reinigen erzeugten die stárksten Schmerzen; auch die Haut selbst war 
überempfindlich. und stóhnte die Kranke auch in ihrer Benommenheit bei Berührungen. 
Stauungspapille. Retentio urinae, erschwertes Schlucken, Muskulatur gespannt. Kopf 
auf Beklopfen empfindlich. Puls beschleunigt. Die Kranke war sonst nicht ansprechbar, 
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kam keiner Aufforderung nach, wehrte sich nur gegen alle Eingriffe durch Schreien 
und Spannungen. 

Allmähliches Abklingen auch dieser Erscheinungen. Die Schmerzen wurden geringer, 
der 1. Arm wieder etwas beweglicher, das Sensorium freier. 


Operation 28. XII. 22. HandtellergroBer Lappen über den rechten Zentralwindungen 
und angrenzenden Partien des Scheitellappens. Nach Eröffnung der Dura m. zeigt sich 
keine Hirnpulsation, wohl aber ein Geflecht sehr stark erweiterter bis gänsekieldicker 
Gefäße, anscheinend Venen. Arterielle Pulsation in den Gefäßen ist nicht nachweisbar, 
auch kein Schwirren und Sausen. Bei Punktion des Gehirns bis etwa 2 cm Tiefe füllt 
sich die Spritze sofort mit Blut. Nach Zurückgehen der Nadel spritzt noch Blut im 
Strahle aus der Punktionsóffnung nach. Da chirurgische Hilfe aussichtslos erscheint, 
auch das allgemeine Befinden der Pat. sich rasch verschlechterte, wurde der Knochen- 
hautlappen wieder zurückgelegt und die Wunde geschlossen. 

Tod nach 2 Tagen am 22. XII. !/,ıı® abends. 

Obduktionsprotokoll. Auf Wunsch der Angehórigen wurde nur die Sektion 
des Kopfes durch Herrn Prof. Reuter vorgenommen, welche folgendes Ergebnis hatte: 

Der Kopf rasiert, in der r. Scheitelgegend ein Hautlappen nach Wagner. Nach 
Entfernung desselben ein entsprechender Knochendefekt. Das Gehirn liegt diesem 
entsprechend frei zutage und wólbt sich etwas vor. Es ist geschwollen, namentlich die 
r. Hemispháre und diese wiederum besonders im Bereiche der Zentralwindungen. Die 
Konsistenz ist hier auffallend weich. Die weichen Hirnhäute sind zart, an der Kon- 
vexitát der r. Hemispháre mit Blutgerinseln bedeckt und blutunterlaufen. Diese sub- 
arachnoidalen Blutextravasate beginnen im Bereiche des Ramus anterior horizontalis 
und ascendens der r. Fossa Sylvii. Sie nehmen im Bereiche der Zentralwindungen an 
Ausdehnung zu, ziehen hier auch über die Windungen hinweg und erstrecken sich einer- 
seits bis nahe an die Mantelkante, andererseits bis zum Sulcus tempor. medius. Über 
dem Lobulus parietalis nehmen sie an Ausdehnung und Stärke ab und enden etwa in 
Hohe der Fissura parieto occipitalis. Auch an der Gehirnbasis finden sich entsprechend 
der. Cysterna chiasmatis, interpeduncularis und an den seitlichen Teilen der Brücke 
bis zum verlängerten Mark geronnene Blutextravasate in mäßiger Ausdehnung. Die 
Hirnarterien erweisen sich an der Basis als ziemlich zart und unverletzt. 

Es wurden Frontalschnitte entsprechend dem Sulcus praecentralis, dem Sulcys 
Rolandi und dem Sulcus retrocentralis angelegt und das Gehirn in Kaiserlingscher 
Flüssigkeit konserviert. 

Die weitere Untersuchung des Gehirns wurde von Herrn Dr. Wolfgang Laves, 
Assistent am Institut für gerichtliche Medizin, vorgenommen, der über dieselbe an anderer 
Stelle ausführlich berichten wird. Das Ergebnis der Untersuchung war ein Angioma 
racemosum arteriale von etwa PflaumengrôBe, das mit groBer Wahrscheinlichkeit von 
einem Aste der A. fossae Sylvii ausging und im Lobulus parietalis inferior und den 
angrenzenden Abschnitten der hinteren Zentralwindung lokalisiert war. 


Besprechung. 


Bei dem klinischen Bilde der Angiome des Gehirnes ist zunächst die eine 
Tatsache zu berücksichtigen, daf) dieselben keine solide Masse darstellen, wie 
andere Geschwülste, sondern aus nachgiebigem, kompressiblem Gewebe gebildet 
sind (Rossolimo, Baum), sehr langsam wachsend das Gehirn nur allmählich 
verdrángen (Astwazaturoff), oder langsam durchbrechen (Eufemiusz), 
infolgedessen wenige oder keine Allgemeinsymptome auslösen. Solche können 
aber stürmisch dann zur Entwicklung kommen, wenn das Angiom durch 
Zirkulationsstörungen, besonders Thrombosen, die Eigenschaften eines Tumors 
erhält (Baum) oder wenn Blutungen auftreten, und kommt es dann zu all- 
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gemeinen Tumorsymptomen meist in Begleitung von Fieber, oft mit tódlichem 
Ausgange (Astwazaturoff) Auch in unserem Falle war der Verlauf in den 
ersten Jahren fast frei von Allgemeinsymptomen, und war das Befinden der 
Kranken zwischen den Anfällen ein subjektiv gutes. 


Der in solchen Fallen ófters beschriebene jahrzehntelange Verlauf mit langen 
Remissionen und von allen Erscheinungen freien Intervallen (Deist) ist somit 
leicht verstándlich. 

Aber auch die Herdsymptome lassen kein einheitliches Bild erwarten; sie 
hängen natürlich von der Lokalisation des Angioms ab, und sind dieser ent- 
sprechend vollkommen symptomlose Fälle (Strappler, Astwazaturoff) 
beobachtet worden, bei denen nur plôtzliche, zum Tode führende Allgemein- 
symptome auftreten, dann Fälle mit Gleichgewichtsstórung, Schwindel und 
Nackensteife bei Lokalisation im Stirnlappen (Bielschowsky), andere mit 
einfachem Petit mal und Absenzen oder epileptischen Krämpfen (Flesch, 
Blank, Astwazaturoff), mit zerebellaren Symptomen bei Lokalisation über 
dem Kleinhirn (Ulrich).!) 

Trotz alledem bringt aber doch die grofe Häufigkeit der Lokalisation des 
Angioms im Gefäßgebiete der Fissura Sylvii und über den Zentralwindungen 
. ein gewissermaßen regelmäßiges Symptombild zur Entwicklung, das durch 
Jaksonsche Epilepsie und häufige Hemiparese gekennzeichnet ist. 


Dieses Syndrom bestand auch in unserem Falle und ließ die Tastlahmung und 
Stórung der Tiefenempfindung in gleicher Weise, wie im Falle von Cassierer 
das Übergreifen des Prozesses auf die hintere Zentralwindung annehmen. Auch 
dies stimmt mit den gewóhnlichen Erfahrungen überein, 180 die Anfalle allmahlich 
einen schwereren Charakter annahmen; dabei waren seit 5—6 Jahren in Ver- 
bindung mit den Anfällen schwerere vorübergehende Allgemeinerscheinungen auf- 
getreten (Erbrechen, Fieber, Kopfschmerzen), welche auf die Thrombosenbildung 
im Angiom hinweisen. Es fehlten im klinischen Bilde Zeichen einer Erkrankung 
des vaskulären Apparates am Kórper, deren Vorkommen nach Isenschmidt, 
Deist u.a. für die Diagnose eines Angioms wichtig ist, wie Herzvergrößerung 
nach links, Erweiterung der Kopfarterien und Venen, Gefäßgeräusche am Kopfe. 
Aus dem Bestehen der Herdsymptome der Zentralregion allein ist natürlich die 
Diagnose des Angioms nicht zu stellen und hátte in unserem Falle hóchstens 
die lange, 10jahrige Dauer des Leidens einen Hinweis darauf bieten können. 
Die Begleiterscheinungen der von uns beobachteten zwei Anfälle waren der- 
artige, daß wir das Bestehen eines Gehirnabszesses in Überlegung ziehen mußten, 
wobei ganz besonders zu beachten war, daf die Kranke vor Jahren eine eitrige 
Erkrankung im Bauche durchgemacht hatte. Die letzten beiden Anfälle gingen 
mit so schweren meningenalen Reizerscheinungen einher, — Nacken- und 
Rückensteife, größter Druckschmerzhaftigkeit des Rückens und der großen 
Nervenstämme des Körpers, Dehnungsschmerz bei Heben der gestreckten Beine, 
Überempfindlichkeit der Haut, Blasenstörung, schwere Benommenheit, Fieber — 


1) Es sind auch Fälle von Angiomen im R. M. bekannt (Hadlich, Lorenz, Benda), die hin- 
sichtlich der allgemeinen Symptome und im Verlauf sich wie die zerebralen Angiome verhalten. 
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daß zunächst an einen Durchbruch eines Erkrankungsprozesses in die Meningen 
gedacht werden mußte. Man durfte die Kranke trotz der Benommenheit nicht 
bewegen, ohne sie zum Schreien wegen der Schmerzen zu bringen, — wider 
Erwarten lóste sich das prognostisch ungünstige Bild beide Male und kam der 
befürchtete Endzustand der Meningitis nicht zur Entwicklung. Die Aufklärung 
für dieses Verhalten bot der Obduktionsbefund, der zeigte, daB es aus dem 
Angiom zum Durchbruche von Blut in die Meningen und selbst in die Hirn- 
kammern gekommen ist. Diese Blutungen haben das Bild der Meningitis im An- 
schlusse an die Anfälle hervorgerufen und zeigte der Verlauf der beiden Anfälle, 
daf die hämorrhagische Reizung beim letzten Anfalle schon viel starker war, 
als beim vorhergehenden. 

Diese Verbindung mit meningitischen Symptomen ist bei den Gehirn- 
angiomen anscheinend nicht sehr häufig, wurde aber doch beschrieben. So 
beobachtete Müller einen Fall mit Fieber, blutigem Liquor und meningitischen 
Symptomen, bei dem er glaubt, entzündliche Erscheinungen ausschliefen zu 
kónnen. Hinsichtlich des Zusammenhanges von Blutungen in den Meningen 
und meningealer Reizung ist auch der Nachweis Mertens von Interesse, daß 
nach Traumen ein meningitischer Symptomkomplex mit blutigem Liquor ohne 
Infektion der Meningen nur durch Reizung infolge der Hämorrhagie zustande 
kommen kann. Auch Eufemiusz wies blutigen Liquor nach, es fehlten aber 
trotz der ausgedehnten Blutungen das Fieber. Er bezieht auf die Blutungen 
den tódlichen Stat. epilepticus. 

Unser Fall zeigt somit, daß das klinische Bild der Gehirn- 
angiome durch die Blutung in die Meningen eine Erweiterung er- 
fahren kann, die differentialdiagnostisch sehr wichtig ist und die 
Diagnose intra vitam zu stellen gestattet. Wenn eine lange be- 
stehende organische Gehirnerkrankung mit Jaksonepilepsie bei den 
Anfállen durch schwere meningeale Reizsymptome kompliziert 
wird, die sich in verhältnismäßig kurzer Zeit wieder zurückbilden, 
so ist an das Bestehen eines Angioms zu denken, das zu meningealen 
Blutungen geführt hat. Der blutige Liquor kann in diesen Fallen die 
Diagnose bestätigen. 

Die Darstellung Deists, „daß Allgemeinerscheinungen wie beim Tumor 
oder bei entzündlichen Hirnerkrankungen fehlen oder nur angedeutet vor- 
kommen", ist demnach in dieser Allgemeinheit nicht mehr zutreffend und er- 
heblich einzuengen. 


Fall 8 St. M. 25jührige Beamtensgattin aus Marburg. Stammt aus gesunder 
Familie, abgesehen von einer rheumatischen Fazialisláhmung im Jahre 1914 gesund. 
Seit 1913 verheiratet. Kinderlos. Beginn der Erkrankung im August 1920 mit 
Hinterhauptskopfschmerz. Bei Bewegungen, beim Niedersitzen und Pressen sich 
verstärkende Schwindelanfälle, die sich öfters bis zur Ohnmacht steigerten, und 
Schwáchegefühlen an den Beinen. Seit Dezember 1920 Anfälle mit Krampf- 
bewegungen der Glieder, nachfolgender Ohnmacht und Steifigkeit der Beine, täglich 
1—2 mal in der Dauer von 2 Minuten. Von der Nahrungsaufnahme unabhängiges Er- 
brechen, vermehrte Schlüfrigkeit. Abnahme des Seh- und Hórvermógens, 
erschwerte Harnentleerung. Unsicherheit beim Stehen und Gehen, un- 
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geschicktes Zugreifen mit der r. Hand, mit Gefühl von Schwache und Ermüdbarkeit 
des r. Armes. Zittern und Einschlafen des r. Beines. Beim Gehen Einknicken der 
Beine. Verlangsamte Sprache. 

Befund: MittelgroB, kräftig und gut genährt. Innere Organe ohne Veränderung. 
Wassermannuntersuchung des Blutes negativ. Kopf auf Beklopfen nicht schmerz- 
haft. Starke Druckschmerzhaftigkeit beider Trigeminil, beider N. occi- 
pitales, r. mehr als l. Perkussionsschall über dem r. Hinterhaupte dumpfer 
als 1., leichtes Scheppern, am Róntgenbilde keine verwertbaren Veránderungen der 
Knochen erkennbar. Augen: Pupillen gleich weit,lichtstarr bei erhaltenen Akkom- 
modativen Mitbewegungen. Beiderseits Stauungspapille mit Niveaudifferenz 
bis zu 6 Dioptr. Visus r. 1/6, 1. !/, mit + 1!/ D. 9/,. Nystagmusartige Zuckungen 
der Bulbi bei seitlicher Endstellung beim Blicke nach r., nach l. nicht, am stärksten 
beim Blicke nach aufwärts. Hornhautreflexe auslósbar. Restbefund einer links- 
seitigen (rheumatischen?) Fazialisstammparese. Klonische Muskelzuckungen im 
r. Gesichtsbereiche. Gaumensegel nach r. verzogen. Gaumenrachenreflexe normal. 
Kaumuskeln beiderseits kräftig. Horvermégen bei objektiver Prüfung nicht geschwächt. 
Geruch und Geschmack unverändert. Fibrilläres Zittern der Zunge. Schilddrüse ver- 
gróBert. Kopf- und Halsbewegungen frei. Kopf nach r. geneigt. Herabsetzung des 
Muskeltonus an den Armen. Armsehnen- und Beinhautreflexe beiderseits von normaler 
Stürke. Feinwelliges Zittern der Finger. Muskelkraft beiderseits gleich. Ungeschick 
der r. Hand beim Greifen und Fingernasenversuch. Rascher Wechsel von 
Pro- und Supination beiderseits erschwert. (Adiadiochokinese) Bauchhautreflexe 
herabgesetzt. R. Kniesehnenreflex schwächer als der l. Kein Dorsalklonus. 
Fußsohlenreflex 1. normal, r. Streckung der großen Zehengelenke bei Beugung des 
Grundgelenkes. Kraft beider Beine bei Widerstandsbewegung gepriift, geschwacht, 
r. mehr als 1., am starksten betroffen ist die Hüftmuskulatur. Die Kraft der Knie- 
beuger ist besser als die der Strecker. Ataxie des r. Beines, besonders deutlich 
beim Kniehackenversuch. Stehen auf dem ፲. Beine schwerer als auf dem 1. Herab- 
gesetzter Muskeltonus auch an den Beinen. Rumpfbewegungen frei. Starkes Schwanken 
bei Augenschluß mit Neigung, nach rückwärts und rechts zu fallen. 
Abweichen von der Ganglinie, Taumeln, ausgesprochene Retropulsion, keine Pro- 
pulsion. Bei ruhigem Stehen leichte Kórperunruhe mit Neigung, nach rückwärts zu fallen. 
Bei voreinandergesetzten Füßen ist das Taumeln nach rückwärts besonders ausgesprochen. 
Linksdrehung des Körpers frei, nach rechts starke Unsicherheit. ` 

Vestibularprüfung am 14. 11. 21 (Ohrenklinik Prof. Habermann): Spontan- 
nystagmus 4^, Vorbeizeigen in allen Gelenken nach links. Fallrichtung ohne 
Einfluß durch die Kopfstellung nach r. rückwärts. Bei Drehung nach 1, — Nachnystagmus 
nach r. 3o", bei Drehung nach r. — Nachnystagmus nach l. 20” 

Kaltwasser 24°C. R. Nystagmus nach 1. nach 400 ደ. ን EE R <--. 
Links: Nystagmus nach ፲. nach 400 ደ. Vorbeizeigen nach 1. verstärkt, Nausea. 

Bei Liegen r. Spontannystagmus R «-. Zittern der Glieder nach kurzer Zeit. 
Beim Liegen 1. Spontannystagmus nach R <- ; sofortige starke Unruhe der Patientin, 
Nausea, Zuckungen besonders im r. Arm. 

Ähnliche Anfälle wurden öfters beobachtet. Bei horizontaler Bettlage und Links- 
neigung des Kopfes klonisches Zucken im r. Arm und Bein, am 1. Arm im 1. Bein, 
Streckung des Fußes und der Zehen. Am stärksten zuckten immer der r. Arm und das 
r. Bein; dabei äußerte die Kranke Gefühle großer Schwäche im ganzen Körper und 
konnte auch das r. Bein schlechter gehoben werden als sonst. Außerdem Zunahme 
der Kopf- und Genickschmerzen. Beim Liegen mit nach r. gedrehtem Kopfe treten 
die Zuckungen nicht ein. 

Bei längerem Stehen und Gehen bestand hochgradige Ermüdbarkeit bei 
starker Zunahme der Kopfschmerzen. Die Kranke verlor nach einer kurzen 
Wegstrecke die Fähigkeit, zu gehen, die Beine knickten ein, der Körper sank in sich 
zusammen, unter gleichzeitigem starken Muskelzittern, der Kopf sank zurück und wurde 
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die Kranke nahezu bewußtlos. Geistig war die Kranke — abgesehen von einer ver- 
stärkten Schläfrigkeit — frei, ohne Charakterveränderung, mit richtiger Beurteilung 
ihres Zustandes und entsprechender Stimmungslage. Nur war sie langsamer im Denken 
und in ihren Interessen eingeengt. ۱ 

Im weiteren Verlaufe wechselte die Stärke der Kopfschmerzen, besonders Zunahme 
derselben beim Niedersetzen. Entwicklung einer deutlichen Areflexie der r. Horn- 
haut. Zunehmende Abschwächung der Kniesehnenreflexe bis nahe zum 
Erlöschen, rasche Verschlechterung des Sehvermögens. Niemals subjektiver Dreh- 
schwindel; bei Körperdrehung nach r. hochgradiges Taumeln mit Nausea 
und starkem Nystagmus nach r. Schwanken des r. Beines beim Erheben von der 
Unterlage, Abweichen der Gehrichtung nach r., Zusammenknicken der Beine schon 
nach wenigen Schritten. Häufigere Krampfanfälle, Zunahme der Ataxie des |. 
Armes. Subjektiv Gefühl einer erschwerten Blickrichtung nach 1. Kataleptische 
Haltung des r. Beines in der passiv gegebenen Beugestellung. Fehlen 
von Empfindungsstérungen der Haut, Tiefenempfindung und Gewichtsschätzungs- 
vermögen erhalten, beiderseits gleich. Klinische Diagnose eines rechtsseitigen Klein- 
hirntumors (Wurm und Hemisphären mit Druck auf die Vierhügel). 

Operation am 22. IV. in Lokalanästhesie. Aufklappung der Hinterhauptsschuppe 
über dem r. Kleinhirn, der Lappen wurde so groß gemacht, daß auch ein Teil der r. 
Kleinhirnhemisphäre freilag. Bis zur Eröffnung des Schädels traten wiederholte An- 
fälle mit Nausea, kollapsartigem Erblassen, Blickablenkung nach r., ruckweisen klonischen 
Zuckungen im 1. Facialis, Arm und Beine, übergehend auf den r. Fazialis und das r. Bein, 
bei erhaltenem Bewußtsein auf. Bei Tieflagerung des Kopfes länger dauernd als in 
sitzender Stellung. Beim Sitzen etwa !/,—ı Minute andauernd. Die Zuckungen, die am 
stärksten an den Beinen auftraten, waren weniger rasch aufeinander folgend als bei 
Jaksonepilepsie, zeigten eine Art tonischer Nachdauer und erschienen deswegen unregel- 
mäßiger und stoBweise. Nach Eröffnung des Schädels hörten diese Anfälle sofort auf 
und kehrten nicht mehr wieder. Hochgradig gesteigerter Gehirndruck. Nicht pulsierendes 
Kleinhirn, auch nicht nach Lösung der Dura. Das Kleinhirn drängt sich nach Eröffnung 
der Dura stark vor. Das Kleinhirn äußerlich ohne Veränderung, auch in der Umgebung 
nichts Tumorähnliches. Punktion des 4. Ventrikels mit Entleerung von viel klarem Liquor. 
Einstich in die r. Kleinhirnhemisphäre, dabei entleert sich in die Spritze 
eine kleine Zyste mit etwa 2—3ccm einer serös trüben Flüssigkeit. In 
Hinsicht auf die Erschöpfung der Kranken wurde von einem weiteren Eingriffe ab- 
gesehen. 

Erfolg der Operation: Zunächst gänzliches Aufhóren des Erbrechens und 
NachlaB der Kopfschmerzen; die Kranke konnte in jeder Lage ohne Zunahme der 
Beschwerden liegen, was früher ganz unmóglich war. Verlust der Druckpunkte am 
Kopfe. Kopfhaltung beim Sitzen gut, Kniesehnenreflex rechts angedeutet auslósbar. 
Subjektive Angaben über Besserung des Sehvermógens. Neue Symptome bildeten 
eine zunächst durch etwa ro Tage andauerndestarke Somnolenz, verwaschene, 
skandierende Sprache, Blicklahmung nach aufwárts. Das r. Auge wich nach 
auBen ab, war etwas mehr vorstehend, als früher, und blieb auch beim Blicke nach 
unten etwas zurück. Schnellrhythmischer Spontannystagmus nach rechts, nach links 
langsamer und grobschlägig. Linke Pupille weiter als die rechte. Fehlen der 
Akkommodations-Mitbewegungen der Pupillen. Konvergenz der Bulbi ist 
unmöglich, rechter Cornealreflex fehlt. 

Unter fortschreitender subjektiver Besserung vollstándiges Aufhóren der Kopf- 
schmerzen, des Erbrechens, bei Andauern der Sehstórungen und Gleichgewichts- 
stórung. | 
Der Kopf war am 6. VI. 21. ohne Druckpunkte. An der Trepanationsstelle saB 
der Knochendeckel noch nicht fest, an den knochenfreien Rándern wólbte sich eine 
nicht pulsierende, pralle Zyste vor. Blicklähmung nach oben unverändert. 
Geringer Seitennystagmus nach rechts und links. Blick nach abwárts frei. Corneal- 
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reflex rechts noch herabgesetzt ohne sonstige Trigeminussymptome. Kopfschmerzen 
frei. Die rechte Armataxie etwas geringer als friiher. Zittern des r. Armes 
bei Augenschluf. Fehlen der Triceps-, Periost- und Kniesehnenreflexe beiderseits. 
Achillessehnenreflex auslósbar, rechts Andeutung von Fufklonus. Körper- 
haltung beim Sitzen nach rechts überhángend. Schlaffer Muskeltonus; 
grobes Schwanken und Wackeln beim Stehen mit Neigung nach hinten zu fallen. 
Beim Gehen Taumeln und Abweichen von der Richtungslinie nach rechts. Stehen 
auf dem r. Beine sehr unsicher und erschwert. Subjektiv bestand das Gefühl 
groBer Unsicherheit. Die Neigung, zusammenzusinken, ist geringer als früher, ebenso 
die Ataxie des r. Beines. Bauchhautreflex fehlend. Auffällige Irrungen bei Ab- 
schátzen von Gewichten. Allmählich traten wieder Drucksymptome, zunehmende 
Benommenheit, vermehrter Schwindel auf und zeigte sich an der Operationsstelle 
unter der Haut Ansammlung von Flüssigkeit und Abhebung des Knochendeckels, der 
dadurch verschieblich wurde. 

II. Operation am rs. VI. 21. Wiedereröffnung der alten Trepanationsstelle in 
Mo-Athernarkose, das rechte Kleinhirn wird wieder freigelegt und in der Gegend, wo 
sich bei der ersten Operation die Zyste entleert hatte, ein tiefer Einschnitt ins Klein- 
hirn gemacht. Sehr weit nach vorne hin in der Tiefe erscheint das Kleinhirn geschwulst- 
ähnlich verándert; dort werden Partien dieses veränderten Gewebes entfernt, jedoch 
erscheint eine vóllige Entfernung des Tumors nicht durchführbar, zumal sich das Be- 
finden der Kranken während der Operation sehr verschlechterte. Daher rascher 
Schlu8 der Wunde durch Duranaht und Zurücklagerung des Hautknochendeckels. 
Tod unmittelbar nach der Operation. 

Histologische Untersuchung der exstirpierten Kleinhirnpartien (Professor 
Dr. Reuter). 

Von dem Material gelangten die drei bezeichneten Stücke zur Untersuchung. 

1. Ein Stück Kleinhirn: Fast unveründertes Gewebe, an manchen Stellen mobili- 
sierte und von zu viel Lymphozyten durchsetzte Glia. Kein Übergang in Tumor- 
gewebe, jedoch eigenartige, feinstreifige, in ihrer Lokalisation uncharakteristische 
Tinktionen mit Hámatoxylin, welche wahrscheinlich Verkalkungen darstellen. 

2. Ein Stück von der Geschwulstwand: Besteht aus lockerem jungen Binde- 
gewebe mit zahlreichen, neugebildeten Gefäßen, welche erweitert sind, und jungen 
Gefäßsprossen. Die einzelne Zelle hat das Aussehen von gewöhnlichen, und wirr durch- 
einanderziehenden Fibroblasten, mit lockerer, aber schwach sich fárbender Zwischen- 
substanz. Gelegentlich sind Anháufungen von Lymphozyten zu finden. Am Geschwulst- 
rand nekrotische Bezirke und reichliche Verkalkung. 

3. Anderes Stück aus der Geschwulstwand: Zeigt zum Teil vollkommen die 
gleichen Veränderungen. Zum Teil finden sich auch deutlich hämangiomatöse Partien, 
welche auf nicht sehr weite Strecken interstitiell mit Ansammlungen grofer, rund- 
licher Tumorzellen infiltriert sind, ohne daf ein spezifisches Stroma zu erkennen wäre. 
Hier und da findet man mit Hámosiderin beladene Wanderzellen. Im Gewebe sind 
vielfache Verkalkungen von feinstreifiger bis grobscholliger Form zu erkennen, sowie 
beginnende Knochenbildung. In einem Teil des Prüparates scheint ein Stück zugrunde 
gehendes Kleinhirngewebe vorzuliegen. 


Diagnose: Nach dem vorstehenden Befund handelt es sich offenbar um ein 
zystisches, teleangiektatisches Gliom des Kleinhirnes, in welches zu wiederholen Malen 
Blutungen stattfanden, die teilweise wieder resorbiert wurden. Die sub 3 beschriebenen 
Befunde einer beginnenden Knochenbildung legen die Annahme nahe, daB diese vom 
anwesenden Duralgewebe ausgegangen ist. 


Besprechung. 


Das Krankheitsbild zeigte in der für Kleinhirntumoren kennzeichnen- 
den Weise das frühzeitige Hervortreten der Allgemeinsymptome: 
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Die heftigen Hinterhauptskopfschmerzen mit Veränderung des Perkussions- 
schalles rechts, aber ohne ausgesprochene Klopfempfindlichkeit, Zunahme 
der Schmerzen bei Pressen, Hocken und Niedersetzen, besonders auffällig 
beim horizontalen Liegen, hochgradige Stauungspapille, Erbrechen, Krampf- 
anfälle, Benommenheit und Schläfrigkeit. Die Allgemeinsymptome traten auch 
ziemlich gleichzeitig auf, — abgesehen von der rechtsseitigen Areflexie der 
Hornhaut, die erst im Krankenhause deutlich wurde und nach der Druck- 
entlastung ım Anschlusse an die erste Operation bestehen blieb. Im Gegensatze 
zur ausgebreiteten Störung im Trigeminusgebiete des ı. Falles war hier dieselbe 
auf die Cornea beschränkt. Bei Tumoren der hinteren Schädelgruben tritt eine 
totale Trigeminusaffektion erst im späteren Verlaufe der* Erkrankung ein 
(Oppenheim). Von den Allgemeinsymptomen zeigten am meisten Neigung 
zu Verschlechterung die Sehstörungen, während die übrigen bis zur ersten 
Operation sich wenig veränderten. | 

Die Kleinhirnherdsymptome wurden schon etwa 4 Monate nach Beginn des 
Leidens bemerkbar, und zwar zunächst durch Gleichgewichtsstörungen mit sub- 
jektivem Schwindel, Schwäche und Hypotonie der r. Körperseite mit Ataxie, 
Vorbeizeigen, Adiadochokinese rechts, Sprachstörung und eigenartigen Anfällen. 

Die dextrale Gleichgewichtsstörung (Ziehen) bot durch das regelmäßige und 
bleibende Taumeln nach r. Anhaltspunkte zur rechtsseitigen Lage der Geschwulst 
(obwohl sichere Beziehungen der Richtung des Taumelns und der Lokalisation 
des Tumors noch nicht einwandfrei feststehen, Oppenheim, dagegen Steward 
und Holmes Taumeln nach der Seite des Tumors). Die starke Neigung 
nach rückwärts verwies auf ein Mitbefallensein des Wurmes. Das Fehlen des 
subjektiven Drehschwindels während der ganzen Krankheitsdauer verweist 
nach Ziehen auf einen supranuklearen Prozeß. Neben der statischen und 
lokomotorischen Ataxie, die auch bei Augenschluß, worauf besonders Ziehen 
hinweist, stärker wurde, bestand noch eine sehr ausgesprochene Ataxie des 
rechten Armes und des rechten Beines, die auch im Liegen jederzeit deutlich 
war und sich nur durch das Fehlen von Störungen des Muskelsinns von der 
Ataxie bei Hinterstrangserkrankungen unterschied. Diese Ataxie in Verbindung 
mit der r. Hypotonie, Adiadochokinese und r. Schwäche ließ auf Mitbeteiligung 
der rechten Kleinhirnhemisphäre an der Erkrankung schließen. Die Schwäche 
wird von der Mehrzahl der Autoren (Luciani, Mingazzini, Oppenheim) 
nicht als eine echte Parese, sondern als Folge der Störung der dynamischen 
Funktionen, der zerebellaren Asthenie aufgefaßt, mit der sich aber oft Fern- 
wirkungen auf die Pyramidenbahnen (Ziehen, Marburg, Oppenheim u. a.) 
verbinden. Auch in unserem 4. Falle war eine derartige Kombination aus dem 
ganzen Verlaufe wahrscheinlich geworden. Im vorliegenden Falle fehlten — 
abgesehen von dem anfänglichen nicht ganz eindeutigem Fußsohlenreflexe — 
alle Begleitsymptome einer Pyramidenaffektion, besonders die Verteilung auf 
die bekannten Prädilektionsmuskeln, die Steigerung der Reflexe und des Muskel- 
tonus. An den Beinen war eher die Kraft der Beuger besser, als der der Strecker 
und zeigte die Kranke auch die Neigung, bei längerem Gehen. im Knie ein- 
zuknicken. Es bestand auch die von Russel erwähnte eigentümliche Körper- 
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haltung nach der kranken Seite, die besonders deutlich in der Rechtsneigung 
des Kopfes zum Ausdrucke kam. | 

Die Vestibularisuntersuchung ergab I. keine Zeichen der Aufhebung 
der Erregbarkeit der Vestibularapparate, wie dies auch von Barany angegeben 
wird. 2. Es bestand ein horizontaler Spontannystagmus nach rechts. Der in der 
aufrechten Stellung sichtbare Vertikalnystagmus war wohl ein Vorläufer der 
späteren Blicklahmung nach aufwärts und auf die 4. Hügelgegend zu beziehen, 
deren Schädigung ja schon aus der Pupillenstarre zu erschließen war. Auch 
Bäräny bezieht den vertikalen Nystagmus auf Druck in dieser Gegend und 
verweist darauf, daß sich in späteren Stadien häufig daraus eine Blicklähmung 
nach oben entwiekelt. 3. Bei Kopfbewegungen steigerte sich der Nystagmus 
anfallsartig. 4. Der Drehungs- und Kaltwassernystagmus war nach beiden 
Seiten auslösbar. Der Nachnystagmus nach Linksdrehung war aber stärker 
und nachhaltender, als der nach Rechtsdrehung. 5. Es bestand ein dauerndes 
Vorbeizeigen nach links, aber ohne Ausfall der Reaktionsbewegungen 
bei Erzeugung von Nystagmus. Experimenteller Nystagmus nach links ging 
einher mit Vorbeizeigen nach rechts, als ein Beweis, daß die Zentren für die 
vestibulare Rechtsbewegung nicht zerstört waren. Es lag also der Befund des 
Vorbeizeigens nach links bei erhaltenen reaktiven Bewegungen 
vor, der nach Bäräny auf eine Erregbarkeitssteigerung oder Reizung der 
vestibulären Linkszentren zu beziehen wäre. Damit würde auch die viel stärkere 
Vorbeizeigereaktion nach links ihre Erklärung finden, die auch mit einer aus- 
gesprochenen Nausea einherging. Die Bedeutung des Zeigeversuches für die 
Diagnostik der Kleinhirnerkrankungen ist noch nicht allseits anerkannt. Nach 
Marburg-Ranzi, Fischer zeigen manche Kleinhirntumoren normalen Befund 
und ist der Zeigeversuch als zu vieldeutig für die topische Diagnose noch nicht 
verwertbar. Nach Müller spricht Aufhebung der Zeigereaktion an einem Arme 
bei Drehung des Pat. nach einer bestimmten Seite oder Ausspülung für einen 
Tumor dieser Seite. Die Verhältnisse sind zweifellos komplizierte, aber gerade in 
Hinsicht auf die deutlichen Ergebnisse der Untersuchung in manchen Fällen des 
eingehenden Studiums wert. 6. Das Gehör war — trotz subjektiver Angabe des 
Kranken, schlechter zu hören — bei der speziellen Untersuchung nicht geschwächt. 

Die bei Kleinhirntumoren beobachteten Anfälle sind nach den vorliegenden 
Literaturberichten nicht von gleichartigem Charakter. Durch den Hydro- 
cephalus und die Ventrikeldehnung können allgemeine Krämpfe (Mac Robert) 
entstehen und gehören vielleicht die bei unseren Pat. in der Anamnese ge- 
schilderten Ohnmachtsanfälle mit Krämpfen hierher. Die sehr früh aufgetretenen 
Schwindelanfälle entsprechen wohl den von Marburg-Ranzi beschriebenen 
meniereformen Anfällen bei Hirntumoren. Die vielfach beobachteten tonischen 
Krampfzustände der Körpermuskulatur (tonische Konvulsionen, Mac Robert, 
anfallsweise Starre des ganzen Körpers, Bruns, Glasow, Streckkrämpfe mit 
tetanischer Anspannung der Rumpfmuskulatur, Jakson, zerebellare Krämpfe 
mit tonischer Beugekontraktur des gleichseitigen Vorderhirns hat auch Roth- 
man durch Entrindung des Kleinhirns bei Tieren erzeugt) kamen in dieser 
Reinheit bei unserer Pat. nicht zur Beobachtung und erinnert nur die nach den 
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Ohnmachtsanfällen andauernde Steifigkeit daran. Dagegen bestanden aus- 
gesprochene klonische Krampfzustande ohne Bewußtseinsverlust, wie sie von 
Fôrster erwahnt, von Schwab in einem Falle von Kleinhirnabszef be- 
schrieben (gleichseitige klonische Anfalle im Fazialisgebiete, in der Kehlkopf- 
muskulatur) und die Mingazzini durch Druck auf die Pyramidenbahnen er- 
klart. Nur waren diese Krampfe bei der Kranken viel ausgebreiteter und be- 
sonders abhangig von der Kopfstellung der Kranken (besonders beim 
Liegen und Linksneigung des Kopfes), was wohl auf die Auslésung durch eine 
Druckschwankung hinweist. Neben Nausea stellten sich dabei klonische 
Zuckungen im r. Arm und Bein ein, die bei andauernder Lage auch auf die linke 
Kôrperseite tibergingen, wobei gleichzeitig auch die Parese des r. Beines stärker 
hervortrat. Die Kranke vermied, wie dies auch Schmidt schildert, ängst- 
lich die kontralaterale, linksseitige Kopfdrehung. Auf dem Operationstische 
steigerten sich diese Anfälle unter gleichzeitiger Blickablenkung (Schwab 
sah in seinem Falle bei dem Anfalle kontralateralen Nystagmus) nahezu zum 
Bilde einer Jaksonepilepsie, aber bei erhaltenem Bewußtsein, und von dieser 
deutlich unterschieden, durch das langsamere, unregelmaBigere Tempo 
der Zuckungen, und eine tonische Nachdauer der Zuckungen. Die 
Beziehungen zum Gehirndruck erwiesen auch die dabei gesteigerten Kopf- 
schmerzen und das sofortige Aufhóren der Anfälle nach der Eróffnung des 
Schädels. Von der Kopfhaltung abhängige atypisch verlaufende 
Krampfanfälle ohne Bewuftseinsverlust, bei gleichzeitiger Zu- 
nahme der Hinterhauptskopfschmerzen und einer schlaffen Glied- 
parese müssen die Diagnose einer raumüberragenden Prkranking 
in der hinteren Schädelgrube in Erwägung bringen. 

Synkopale Anfälle, wie sie bei unseren Schläfelappentumoren vorkamen, 
fehlten im ganzen Verlaufe, dagegen ist bemerkenswert das Auftreten von 
Tonusstörungen, die ganz dem Typus der von Knapp bei Schläfelappen- 
tumoren beschriebenen apoplektiformen Hypotonie entsprachen. Nach längerem 
Stehen knickte die Kranke in sich zusammen, und konnte selbst der Kopf nicht 
mehr erhalten werden. Es ist also auch die apoplektiforme Hypotonie 
nicht für die Schläfelappenlokalisation eines Tumors typisch. 
Nach diesen Anfällen war die Kranke besonders erschöpft und für Stunden 
bettlägerig. Sie zeigte auch Andeutung der Weeberschen Transportreaktion, 
in Zunahme aller Beschwerden ist sie einmal mittels Tramway in die Ohren- 
klinik gebracht worden. Eine Sprachstörung war nur gering ausgeprägt und 
äußerte sich in einer Art Bradyplasie mit Monotonie des Tonfalles. Von sonstigen 
Kleinhirnsymptomen zeigte die Kranke eine Störung der Gewichts- 
abschätzung erst nach der ersten Operation, und schon vor derselben die 
katatone Haltung des r. Beines nach passiver Beugung desselben in der Hüfte 
und im Knie. 

Sonstige Ausfälle an den Sinnesorganen oder Gehirnnerven bestanden trotz 
der Schwere des Falles nicht und waren besonders die Nachbarschaftssymptome 
verhältnismäßig beschränkte. Geistig bestand keine Störung der Intelligenz, 
nur eine Verlangsamung des Denkaktes und eine Einengung des Interessen- 
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kreises. Nach der ersten Operation war sogar eine gutmütige Heiterkeit, trotz 
lebhafter Empfindung der Beschwerden bemerkbar. 

Bei der Klarheit des Krankheitsbildes, bei welchem alle Sombtame in ein- 
deutiger Weise auf die hintere Schádelgrube verwiesen, war die Differential- 
diagnose gegen eine Stirnhirnerkrankung nicht so schwer. Die Lokalisation 
ergab sich aus: den Allgemeinsymptomen und den Kleinhirnherdsymptomen 
selbst, und traten die Nachbarschaftssymptome an Bedeutung zurück, ohne 
welche noch Bruns die Lokalisation für unmóglich hielt. 

Bei der Operation erschien die rechte Kleinhirnhemisphare äußerlich un- 
verändert, und ergab erst die Untersuchung der angesaugten Flüssigkeit deut- 
lich krankhaftes Gewebe. Krause, Ferrva und andere Autoren verwiesen 
auf die Notwendigkeit, auf alle Fálle in das Kleinhirn einzuschneiden, selbst bis 
zum Arbor vitae. 

Der Operationserfolg war — abgesehen von der ıotägigen Somnolenz, die 
wohl mit den durch die Sinusunterbindung erzeugten Zirkulationsstórungen 
zusammenhing — hinsichtlich der subjektiven Beschwerden ein guter. Es 
hôrten die Kopfschmerzen und Anfälle gänzlich auf und konnte die Kranke 
ohne Stórung in jeder Lage liegen. Als neue Symptome zeigten sich aber in 
den ersten Tagen die Blicklähmung nach aufwárts und Unfáhigkeit zur Kon- 
vergenz der Bulbi — wahrscheinlich haben durch die Operationsfolgen diese 
schon in Vorbereitung befindlichen Láhmungen sich rascher entwickelt. Die 
eigentlichen Kleinhirnsymptome waren im wesentlichen bestehen geblieben, 
ebenso aber auch die Stauungspupille, die Areflexie der Cornea und die rechts- 
seitige Parese. 

Die Besserung war jedoch nur eine vorübergehende und traten die Druck- 
symptome allmáhlich wieder zunehmend hervor. Der Verlauf war also nicht 
so langsam wie im Falle 4, wo der Anstieg der Drucksymptome auch nach 
einem Jahre nicht wieder bemerkbar wurde. 


Zusammenfassende Übersicht. 


In erster Linie ist bemerkenswert, daß eine regelmäßige Überein- 
stimmung zwischen der Größe und Lage der Geschwulst und der 
Stärke der Allgemeinerscheinungen in unseren Fällen nicht fest- 
stellbar ist. Bei großen Tumoren (2., 6. Fall) können dieselben sehr gering- 
fügig sein, oder nur teilweise zur Ausprägung kommen (3. Fall, Fehlen des Er- 
brechens, der Pulsverlangsamung, der Schlafsucht und Benommenheit trotz der 
Größe der Geschwulst), sie können auch nur in Anfällen deutlich sein und in der 
anfallsfreien Zeit ganz zurücktreten (7. Fall). Sehr frühzeitig und ausgesprochen 
waren sie beim Kleinhirntumor und bei zwei rechtsseitigen Schläfelappen- 
geschwülsten (4., 5., und 8. Fall). Die Launenhaftigkeit dieser Symptome zeigt 
sich besonders auch in dem Verhalten der Stauungspapille. Bei einem großen 
r. Schläfelappentumor (5. Fall) fehlte sie, im viel kleineren Falle 4 war sie so 
frühzeitig vorhanden, wie beim Kleinhirntumor. Ebenso entwickelte sie sich 
erst spät bei dem großen Endotheliom des 2. Falles, während sie bei dem Pseudo- 
tumor des ı. Falles viel früher zur Entwicklung gekommen war. Auch im 
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Falle 7 trat sie sehr spat auf. Das Fehlen bei den Tumoren der Zentralwindungen 
(6. Fall) entspricht dem gewóhnlichem Verhalten, ebenso wie das rasche Auf- 
treten beim Kleinhirntumor (8. Fall). Im 3. Falle steht das zeitliche Auftreten 
der Stauungspapille mit der Grófe des Tumors in guter Übereinstimmung. 
Besonders wichtig ist festzustellen, daß die Stauungspapille nicht zu den 
charakteristischen Symptomen des Schláfelappentumors gehórt. 
(Nach Artom beträgt die Häufigkeit 84,4°/,.) 

Es entsprechen auch die lokalen Schádelsymptome nicht immer 
der Lokalisation der Geschwulst und führen irre. Sie können auch bei großen 
Geschwülsten fehlen (2. Fall) waren bei 2 Schláfelappentumoren (4, 5) weit ab 
vom Sitze der Geschwulst vorhanden und zwar in der sonst so kennzeichnenden 
Trias — umschriebene Anderung des Perkussionsschalles, Perkussionsempfind- 
lichkeit, lokalisierter spontaner Kopfschmerz — und war die Schláfegegend auf 
Beklopfen nicht empfindlich. Die Táuschung war in diesen beiden Fällen um 
so naheliegender, als auch die anderen klinischen Symptome auf die Lokali- 
sation in der hinteren Schádelgrube hinwiesen. In den übrigen 5 Fállen war die 
Übereinstimmung der Schádelsymptome mit der Lokalisation eine vollkommene. 

Beweisend sind — wenn sie vorhanden sind — die am Róntgenbild 
nachweisbaren Knochenveränderungen am Schádel, die beim 2. und 
3. Falle die Lokaldiagnose unterstützten. In den übrigen Fallen fehlten 
sie, auch bei dem großen Tumor des 5. Falles. Besonders wichtig ist die Ver- 
breiterung der dem Tumor entsprechenden Schädelhälfte im 3. Falle und konnten 
wir diesen Befund bei einem anderen Schläfelappentumor seither wiederholen. 

Wenig Bedeutung für die Lokalisationsdiagnose kommt der Druck- 
empfindlichkeit der Austrittspunkte der Gehirnnerven und der 
Nackensteife zu. Letztere, sowie die Schmerzhaftigkeit der Okzipitalpunkte 
bestand bei allen 3 Schläfelappentumoren, was übrigens auch in den Literatur- 
fallen vielfach hervorgehoben wird. 

Beachtenswert ist der wiederholt angegebene Wechsel der subjektiven 
Kopfschmerzen hinsichtlich seiner Lokalisation und die Tatsache der Ab- 
hángigkeit derselben von der Kopflage. Im 8. Falle entsprach es 
der gewöhnlichen Erfahrung bei Kleinhirngeschwülsten, daß bei Kopfdrehung ` 
nach der entgegengesetzten Seite die Schmerzen zunehmen (Oppenheim). 
Bei einem Schläfelappentumor trat dies aber in ausgesprochenem Mafe bei 
Drehung nach derselben Seite ein und beobachteten wir dieses Symptom seither 
in ganz eindeutiger Weise bei einem anderen Schläfelappentumor. Sollte sich 
diese Symptom auch weiterhin bestátigen lassen, kónnte es für die Differential- 
diagnose von Schläfelappen- und Kleinhirngeschwülsten Bedeutung gewinnen. 
Es wäre zu erklären durch eine bei der bestimmten Kopfhaltung eintretende 
meningeale Reizung derselben Seite. 

Hinsichtlich des N. trigeminus ergab sich in Übereinstimmung mit den 
Literaturbeobachtungen die Häufigkeit von Reizsymptomen besonders 
im Bereiche des 1. Astes bei Schláfelappentumoren, die bei der Diffe- 
rentialdiagnose besonders gegen Kleinhirngeschwülste zu berücksichtigen sind. 

Die seinerzeit für Erkrankungen in den hinteren Schädelgruben als kenn- 
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zeichnend angesehenen Trigeminusausfallssymptome, besonders die Areflexie 
der Cornea, beschränken sich, wie jetzt einwandfrei bekannt ist, nicht auf 
diese Lokalisation, sondern kommen bei Tumoren aller Gehirngebiete vor. Sie 
waren auch — abgesehen vom 2. und 7. Falle — in allen unserer Falle vertreten. 

Im 1. Falle war das ganze sensible Trigeminusgebiet einer Seite betroffen 
und bestand neben der Areflexie der Cornea auch eine solche der gleichseitigen 
Nasenschleimhaut. Im 3. Falle bestand neben der Empfindungsstörung im 
I. und 2. Aste derselben Seite auch auf der anderen Seite eine Anästhesie der 
Cornea — es war also die Stórung doppelseitig. Der Kleinhirntumor und 
ein Schläfelappentumor (4. Fall) zeigten gleichseitige Herabsetzung der Corneal- 
reflexe, der 6. Fall eine gekreuzte, die aber wahrscheinlich auf eine Läsion der 
in die Rindengebiete einstrahlenden sensiblen V. Fasern, wie in einem Falle 
Sangers, zurückzuführen ist. Eine gekreuzte Areflexie cornea bestand auch 
im 5. Falle, aber bemerkenswerterweise nur während der apoplektiformen 
Anfalle. Auch Oppenheim beobachtete bei einem Kleinhirntumor eine 
temporäre Areflexie, nur in der kontralateralen Seitenlage. 

Die Areflexie der Cornea ist demnach fiir die Lokalisations- 
diagnose nicht verwertbar, nicht nur hinsichtlich der einzelnen 
Gehirnlappen, sondern auch beziiglich der Hemispharendiagnose. Es 
scheint aber, daß die frühzeitig auf zwei oder alle sensiblen Aste ausgebreiteten 
Störungen bei Geschwülsten der vorderen und mittleren Schädelgruben häufiger 
sind, als bei Tumoren der hinteren Schádelgruben. Entgegen dem gewöhn- 
lichen Befunde, daß der motorische Anteil des N. trigeminus meist freibleibt, 
war im 5. Falle in diesem zeitweise ein deutlicher Reizzustand vorhanden 
(Masseterenkrampf), der aber in Verbindung mit gleichzeitiger Kopfablenkung 
sicher supranukleär ausgelóst war. Hinsichtlich der geistigen Veranderung 
ergaben die geringsten Ausfälle der 6. und 7. Fall, also die Erkrankungen im 
Bereiche der Zentralwindungen. Im 4. und 8. Falle entwickelte sich ein Zu- 
stand der Charakterveränderung mit geistiger Einengung, Denkverlangsamung, 
gemütlicher Abstumpfung, der nur zum Teile durch den gesteigerten Hirndruck 
erklärlich war. Im 2. Fall bestand eine für Stirnhirntumoren kennzeichnende 
geistige Hemmung mit Akinese. Im 1. und 3. Falle und im 5. Falle war eine 
moriaartige heitere Verstimmung mit Witzelsucht und Selbstironisierung ent- 
standen, die besonders im 1. und 3. Falle mit dem schweren Allgemeinzustande 
im Gegensatze war. Es wird Aufgabe künftiger Untersuchungen sein, zu er- 
forschen, ob bei der Euphorie der Schläfelappentumoren nicht auch eine 
euphorische Affektfärbung durch Hypophysenschádigung (Fischer) eine Rolle 
spielt. Im 5. Falle traten auch vorübergehende Verwirrtheitszustánde mit Sinnes- 
täuschungen auf, wie sie bei Schlafelappengeschwiilsten ófter beschrieben wurden. 

Die in unseren Fällen beobachteten Anfälle waren verschiedener Art. 
Sie waren nur zum Teile Allgemeinsymptome des gesteigerten Hirndruckes, 
zum Teile Krámpfe vom Charakter der Jaksonepilepsie in allen den Fallen, 
in denen Reizzustände im Bereiche der Zentralwindungen bestanden (3, 6, 7). 
Klonische Krampfe mit nachdauernder tonischer Muskelkontraktion ohne Be- 
wuBtseinsverlust, mit gleichzeitiger Zunahme des Hinterhauptskopfschmerz, be- 
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standen auch beim Kleinhirntumor, die. durch ihre Zunahme bei bestimmter 
Kopflagerung ihre Entstehung durch Hirndrucksteigerung erwiesen. Allgemeine 
epileptische Krämpfe mit Bewuftseinsverlust leiteten den 1. und 5. Fall ein, 
und kamen auch zeitweise beim 7. Falle neben den Jaksonanfällen vor. Im 
5. Falle traten außerdem auch psychisch epileptische Anfälle mit Geruchs- 
halluzinationen als Form der sogenannten Uncusanfälle auf. Schwere apo- 
plektiforme Anfälle begleiteten den 3. und 5. Fall, in denen die typischen Augen- 
muskelstórungen mit Hemiparese, wie sie für Schläfelappentumoren kenn- 
zeichnend sind, und die im 5. Falle auferbalb der Anfälle fehlten, auftraten. 
In apoplektiformen Anfällen auftretende und nach denselben wieder 
verschwindende Augenmuskelstórungen, besonders Mydriasis, Pu- 
pillenstarre, in Verbindung mit Halbseitenparesen sind wahrschein- 
lich für Schläfelappengeschwülste kennzeichnend und muß Artoms 
Annahme, daß die apoplektiformen Anfälle für die Diagnose der Schläfelappen- ` 
tumoren keinen Wert haben, eingeschrankt werden. 

Anfälle mit apoplektiformer Hypotonie (Knapp) bestanden im 
Falle 8 und 5, also nicht ausschlieflich bei den Schläfelappentumoren. Ihre 
Häufigkeit bei letzteren ist aber unbestritten und ist auch bei ihnen eine Be- 
ziehung zum Tuber cinereum nicht ausgeschlossen. | 

Zu den allgemeinen Drucksymptomen ist auch der Verlust der Knie- 
sehnenreflexe zu rechnen, der aufler beim Kleinhirntumor auch bei zwei 
Schláfelappengeschwülsten (4, 5) frühzeitig eintrat. Die Häufigkeit dieser Er- 
scheinung bei Schläfelappengeschwülsten ist von einer Reihe von Autoren hervor- 
gehoben worden. 

Hinsichtlich der Herdsymptome ergab sich eine lokaldiagnostische Be- 
deutung von Geruch-, Gehör- und Geschmackstäuschungen bei Schläfe- 
lappentumoren (2 Fälle). Diese Störungen waren nur episodisch, und traten 
im Krankheitsbilde ganz zurück. Im 5. Falle war ihre Beziehung zu den an- 
fänglichen Krampfanfällen deutlich. 

Lähmungserscheinungen der Glieder in Form gekreuzter Halbseiten- 
parese bestanden in den Fällen mit Lokalisation der Erkrankung in den Zentral- 
windungen, bei der Stirnhirnerkrankung des 1. Falles und im 3. Falle, in welchem 
ein starker Druck auf die innere Kapsel ausgeübt wurde. Im Kleinhirnfalle war 
die Parese gleichseitig, mit Hypotonie der Muskulatur verbunden. Im Falle 4 
und 5 war die Parese eine kombinierte — anfangs vom Typus der zerebellaren 
Asthenie und Atonie, später mit Zeichen der Pyramidenaffektion (Babinskis 
Fußsohlenphänomen). Dabei ist diagnostisch wichtig, daß diese Parese 
bei Schläfelappengeschwülsten gleichseitig (4. Fall) oder gekreuzt 
(5. Fall) sein kann. 

Als Nachbarschaftssymptome zeigten sich je nach der Lage der ice 
schwulst Empfindungsstórungen, ein striärer Symptomenkomplex 
durch Druck auf die basalen Ganglien (2. Fall), Hemianopie (3. Fall), doppel- 
seitige Augenmuskelstérungen im okulomotorischen und Abducensgebiete 
(3. Fall), das Cavernosussyndrom durch Druck auf den Sinus (2. 3. 5, Fall) 
und besonders bemerkenswert Drucksymptome des Tuber cinereum bei 
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den Schläfelappengeschwülsten, die ganz besondere diagnostische Be- 
achtung verdienen: zerebrale Fieberanfälle, anfallsweise Mydriasis, vasomotorisch- 
trophische Störungen, Anfälle von Schlafsucht. Dabei ist hervorzuheben, daß 
einzelne dieser Symptome besonders die Fieberzustände, vorwiegend in den 
apoplektiformen Anfällen zur Beobachtung kamen. 

Die Stirnhirnataxie bestand nur im 1. Falle, im 2. Falle fehlte sie. Eine 
Gleichgewichtsstörung war in allen 3 Schläfelappenfällen deutlich ausgeprägt, 
und nicht von der Kleinhirnataxie zu unterscheiden. Im 4. Falle hatte sich auch 
eine Gliedataxie im paretischen Arme entwickelt, die bis zum Tode andauerte. 

Zwei Schläfelappentumoren (4. und 5.) verliefen unter dem Bilde 
eines Kleinhirnsyndroms, so daß die Diagnose in eine falsche Richtung 
gelenkt wurde. 

Die Vielgestaltigkeit der Symptomatik der Schläfelappen- 
` tumoren ist eine auffällige und wichtige Erscheinung. 

Neben den von Knapp und Mingazzini beschriebenen typischen Krank- 
heitsbildern gibt es Formen, die unter dem Bilde einer reinen Epilepsie ver- 
laufen (Astwazaturoff, Jakobi, Singelman, Hendrian, Artom), solche 
mit dem Bilde des Thalamus syndroms (Löwenstein) oder einer frontalen 
Erkrankung (Bleier, Dinolt und H. Brunner), Bilder einer Hinterhaupts- 
lappenerkrankung (Matzdorf) oder mit dem Scheitellappensyndrom 
(Pfeiffer, Fall 35), wobei natürlich gemeint ist, daß die geschilderten Syndrome 
in überragender Weise das Krankheitsbild bestimmen, und nicht wie in unserem 
3. Falle, das typische Schläfelappenbild nur ergänzen. Es gibt auch Fälle, die ohne 
lokale Symptome nur mit ausgesprochenen Allgemeinsymptomen einhergehen 
(Peggio), oder das Bild einer Dementia mit Allgemeinsymptomen (Boumans) 
oder ausschließlich krankhafte Charakterveränderungen (Scherrens) darbieten. 
Auch die Verwechslung mit Dement. paralytica oder Meningitis serosa ist schon 
vorgekommen (Artom). 

Dazu kommt nun noch die Form mit dem zerebellaren Syndrom, von 
dem Fälle von einer Reihe von Autoren (Löwenstein, Mingazzini, Knapp, 
Ulrich, Pfeiffer, Schupfer, Edinger, Marburg, Pötzl, Eiselsberg- 
Ranzi) beschrieben worden ist. Artom erwähnt auch einen Fall, in dem das 
reine Bild eines Kleinhirn-Brückenwinkeltumors bestanden hat. 

Die Häufigkeit dieses zerelfellaren Syndroms und die meist 
vorhandene Möglichkeit den Schläfelappentumor zu entfernen, 
macht dasselbe für die Praxis besonders interessant. Unsere beiden 
Fälle wären bei richtig gestellter Diagnose operabel gewesen und es ist deshalb 
ein wichtiges Problem, differentialdiagnostische Gesichtspunkte aufzufinden. 
Von größter Bedeutung wäre hierfür die von Cushing als Frühsymptom an- 
gegebene partielle Hemianopie, die nach seinen Angaben für die Differential- 
diagnos gegen Kleinhirntumor ausschlaggebend ist. Cushing?) bezeichnet auf 
Grund seines großen Materiales (59 Fälle!) den Gesichtsfelddefekt als das häufigste 

1) Die Originalarbeit, die nach dem Bedürfnis C. zur Abgrenzung des Bildes gegen Kleinhirn- 


tumoren wohl ein wichtiges Material mit Kleinhirnsyndromen enthalten muß, ist uns leider nicht 
zugänglich. 


Bd. 31, Heit 3 1.4 KLINIK U. CHIR. BEHANDLUNG VON GEHIRNGESCHWÜLSTEN. 205 


— ——— Les መመ نندت‎ መጃ فك بير‎ ——————————————————————JÓ— 





und früheste Symptom der Schläfelappentumoren. Unser 3. Fall war wegen 
der schweren Sehstórungen nicht mehr zu verwerten, im 4. und 5. Falle 
fehlte ein derartiger Gesichtsfeldausfall. Die eingehende Analyse unserer 
Falle hat aber gezeigt, daf sich — wenn auch ganz diskret, oft flüchtig 
und unscheinbar — auch im Rahmen dieses Syndromes Symptome 
finden, die Verdacht erwecken müssen. Dazu gehören noch einmal kurz 
zusammengefaßt, die eigenartigen neuralgiformen Schmerzen im Auge, 
Nase und Schläfe, vorübergehende Parakusien, Geruchs- und Ge- 
schmackshalluzinationen und besonders die geschilderten apoplekti- 
formen Anfälle, in denen typische Nachbarschaftssymptome und 
typische Schläfetumorsymptome hervortreten. Die Augenmuskel- 
lähmungen sind außerhalb der Anfälle beim Kleinhirnsyndrom unserer Fälle 
nicht vorhanden gewesen. Auf die mittlere Schädelgrube können Druck- 
symptome der Sinus cavernosus (Exophthalmus, Schwellungen in der Stirn- und 
Augengegend) und des Tuber cinereum (zerebrales Fieber, vasomotorisch- 
trophische Störungen, Störungen des Wasserstoffwechsels und wahrscheinlich 
auch der isolierte Mydriasis) hinweisen. 

Die Differentialdiagnose gegen Tumoren der mittleren Schädelgruben ist 
dadurch schwierig, daß diese ganz ähnliche Symptomenbilder erzeugen, wie die 
Schläfelappentumoren (Fälle von Schröder, Parker, Rothman, Eiselsberg, 
Ranzi [Fall 142]. Ein Unterschied kann sich aus dem zeitlichen Auftreten 
der Symptome ergeben (frühzeitige Augenmuskelsymptome und Sehstörungen 
im Gegensatze zu den Tumoren der Schläfelappen, eventuell frühzeitige Hypo- 
physensymptome häufiger auch doppelseitige Paresen der Extremitaten|Parker)). 
Gowers verweist auch auf Seltenheit der Krämpfe und die große Beteiligung der 
Trig. und Gg. Gasseri (Keratitis neuroparalytica) bei Tumoren dieser Gegend. 
Auch die Schädigung der motor. Trig., die bei Schläfelappengeschwülsten meist 
fehlt (Artom) dürfte von Bedeutung sein. 

Hinsichtlich des Verlaufes bot das Endotheliom des 2. Falles eine sehr 
langsame, sich auf Jahre erstreckende Entwicklung, ebenso wie auch der Tumor 
im 3. Falle. Der Tuberkel im 4. Falle zeigte nach der Operation wenig 
Neigung zu Verschlechterung, bot eher Zeichen von Rückbildung und ist der 
Tod nicht direkte Folge des Tumors gewesen. Auffällig rasch führte das Glio- 
sarkom im 5. Falle zum Tode und wurde der schnelle Verlauf — trotz vorüber- 
gehender Besserung, auch durch die druckentlastende Operation nicht aufgehalten. 
Das Sarkom des 6. Falles zeigte nach einem jahrelangen milden Verlaufe plötz- 
lich eine starke Verschlechterung, die durch äußere Ursachen nicht erklärlich 
war. Einen eigenartigen rezidivierenden Verlauf nahm das Angiom des 7. Falles, 
der klinisch durch die meningealen Blutungen eine besondere Symptomatik er- 
hielt, welche die Diagnose eines Angioms schon während des Lebens zu stellen 
möglich machen kann. An ein Angiom ist zu denken, wenn eine lange be- 
stehende organische Gehirnerkrankung mit Jaksonscher Epilepsie 
durch schwere meningeale Reizsymptome im Anschlusse an die An- 
fälle kompliziert wird, diesich in verhältnismäßig kurzer Zeit wieder 
zurückbilden, aber meist jedesmal an Intensität zunehmen. 
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Hervorzuheben ist schlieBlich die bisherige Heilung im 6. Falle, trotzdem 
nicht die ganze Geschwülstemasse entfernt werden konnte!), sowie die Möglich- 
keit der Entfernung eines großen Marktumors, wie es der im 3. Falle war, ohne 
nachfolgende schwere Operationsfolgen und die Môglichkeit der Wiederher- 
stellung auch in einem so vorgeschrittenen Krankheitsstadium. Ohne die 
sekundär aufgetretene Meningitis würde der Kranke gerettet worden sein. 


In den beschriebenen 8 Fallen handelte es sich um fünf wirkliche Tumoren, einen 
Pseudotumor, einen Tuberkel und ein Angiom. Von den wirklichen Tumoren betrafen 
2 den rechten Schláfelappen, einer die rechte vordere Zentralwindung, einer das linke 
Stirnhirn, einer das rechte Kleinhirn. 

Der Fall von Tuberkel betraf den rechten Schläfelappen. das Angiom die Scheitel- 
und Zentralwindungen. 

Die richtige topische Diagnose konnte in 5 von den 8 Fällen gestellt werden. 
Davon konnten 2 Fälle radikal operiert werden, einer davon ist bisher geheilt, der 
zweite starb infolge einer sekundáren Infektion nach LiquorfluB. An den anderen 
3 Fallen starb der Stirnhirntumor infolge schlechten Allgemeinzustandes gleich nach 
der Operation. Das Angiom erwies sich als inoperabel und starb 2 Tage post op. Der 
Kleinhirntumor war ebenfalls der Radikaloperation nicht zugänglich. Hier konnte 
durch die Palliativoperation vorübergehende Besserung erzielt werden. 

Durch die Druckentlastungsoperation konnte im Falle von Schläfetumor eine 
weitgehende, zeitweilige Besserung erzielt werden, und ebenso wurden die Druck- 
symptome bei dem temporalen Tuberkel sehr gebessert, jedoch trat eine aufíallende 
Charakterveránderung nach der Entlastungsoperation ein. 

Die beiden nicht richtig lokalisierten Schläfelappentumoren wáren nach dem 
Obduktionsbefund operabel gewesen. Damit wäre der Hundertsatz der Heilungsmóglich- 
keit der behandelten Tumoren wesentlich gestiegen. 

Die leichte Zugänglichkeit des Schláfelappens machen die Erkrankungen dieser 
Gegend für den Chirurgen besonders aussichtsreich. 

Bekanntlich macht aber die topische Diagnose in dieser Gegend oft noch unüber- 
windliche Schwierigkeiten, dies beweisen nicht nur unsere, sondern viele in der Literatur 
niedergelegten Fälle. Ein Fortschritt in dieser Richtung, der sich nun doch anzu- 
bahnen scheint, ware, wie gesagt, auch von groBer praktischer Bedeutung. Wir hoffen. 
daB die vorliegende Arbeit zur Klárung auch dieser Frage einiges beitragen kann. 


Erklärung der Abbildungen 1—6 auf den Tafeln 64 u. 65. 


Abb. 1. Horizontalschnitt durch die J]. Hemispháre — untere Fläche der oberen Hälfte — des 
2. Falles (Stirnhirntumor). 

Abb. 2. Róntgenbild des Schädels des 3. Falles (Schläfehinterhauptslappengeschwulst). 

Abb. 3, 4, 5. Ansichten der exstirpierten Geschwulst des 3. Falles. 

Abb. 6. Querschnitt durch das gchärtete Gehirn, daneben der Tumor. Das Gehirn zeigt im 
lat. Anteile einen Querspalt an Stelle der entfernten Geschwulst. 

1) Auch im 2. Falle von Stieda bestand — trotzdem der Tumor (Gliom) nur zum Teile ent- 
fernt wurde, noch nach 8 Jahren Wohlbefinden. St. vermutet, daf) Selbstheïlungsvorgänge im Sinne 
von Anton eine Rolle spielen. | | 
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1. 

Les recherches cliniques et histologiques des dernières années ont montré 
que l'idiotie amaurotique ne constitue pas l’apanage des enfants en bas âge. 
Déjà Spielmeyer!) et Vogt?) ont décrit une forme nouvelle d'idiotie, carac- 
térisée aussi par la triade: amaurose, paralysie et anéantissement progressif 
des facultés intellectuelles et qui fait son apparition, non pas chez le nourrisson 
mais pendant les prémiéres années de l'enfance; c'est pour cette raison qu'on 
l'appelle la forme juvénile. Dans celle-ci comme dans la forme infantile on 
constate, avec quelques différences quantitatives, la lésion caractéristique de 
l'idiotie amaurotique, étudiée particulièrement par Schaffer. Plus récemment 
encore Bielschowsky?) en se basant sur les observations de Jansky, de 
Sträussler, de Schob et sur quelques faits anatomo-cliniques personnels, 
a dégagé un autre type, dans lequel les troubles et les lésions cérébelleuses sont 
trés accusés. En outre, les enfants observés par Bielschowsky appartiennent 
à une famille chrétienne d'ouvriers, tandis que la forme infantile des nourrissons 
attaque exclusivement la race Juive. ` | 

C'est une observation anatomo-clinique de ce type que nous allons rapporter 
dans ce travail qui aurait dü paraitre avant la guerre, mais des circonstances 
indépendantes de ma volonté m'ont empêché de le livrer à la publicité. J'ai pu 
entre temps examiner au point de vue clinique et anatomo-pathologique, un cas 
de la maladie de Tay-Sachs qui m'a permis d'étudier l'histologie fine de cette 
affection à la lumiére des connaissances actuelles de chimie-biologique et d'orienter 
la pathogénie de cette affection dans une voie nouvelle.*) Comme on le verra dans 
la suite les diverses formes d'idiotie amaurotique: précoce, tardive et juvénile, 


1) Spielmeyer, Eine besondere Form von fam. amaurot. Idiotie. Habilitationsschrift. Gotha 1907. 

7) Vogt, H., Über fam. amaurot. Idiotie und verwandte Krankheitsbilder. Monatsschr. f. 
Psychologie u. Neurologie. Bd. 18. 1905. Zur Pathologie und pathol Anatomie der verschiedenen 
Idiotieformen. Ebenda. Bd.22. 1907. 

3) Bielschowsky, Max, Zur Histopathologie und Pathogenese der amaurotischen Idiotic 
mit besonderer Berücksichtigung der zerebellaren Veránderungen. Journ. f. Psych. u. Neurol. Bd. 26. 
Heft 3/4. 1920. 

*) G. Marinesco, Contribution à l'étude de l'histologie pathologique et à la pathogénie de 
Vidiotie amaurotique. Bulletins et mémoires de la Société médicale des hopitaux de 
Bucarest, 9. Juni 1920; voir aussi L'Encéphale, H. 9/10. 1921. 
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entrent dans le cadre de là méme maladie, car dans toutes on retrouve la triade 
caractéristique. Les différences que ces formes présentent sont plutót en rapport 
avec les propriétés physico-chimiques du neurone du névraxe à ses différents áges. 

Évidemment que les types nosographiques dont nous venons de parler ne 
sont pas des maladies différentes, au point de vue anatomo-clinique, mais il 
s'agit simplement de trois formes de la méme maladie: l'idiotie amaurotique 
qui varie, comme symptómes cliniques et comme lésions histologiques, d'une 
forme à l'autre, en raison de l'áge des malades. D'ailleurs, cette particularité, 
appartient non seulement aux maladies familiales du névraxe mais aussi à d'autres 
affections telles que la myopathie primitive progressive dont les types cliniques, 
si variables en apparence, relèvent d'une méme maladie, à savoir la myopathie 
primitive progressive. 

Nous allons tout d'abord exposer l'histoire clinique de notre malade que 
nous n'avons pas malheureusement examiné pendant longtemps et puis nous 
allons analyser minutieusement les lésions histologiques pour arriver ensuite 
à la pathogénie de cette forme d'idiotie infantile qu'on pourrait appeler le type 
Biclschowsky. 


Le malade G. M. qui fait le sujet de notre observation, âgé de 6 ans est entré 
dans le service de la clinique des maladies du systéme nerveux au mois de Juin 1914 
et y est mort 15 jours aprés. Dans les antécédents du malade nous faisons les con- 
statations suivantes. Les parents vivent et sont bien portants. D'aprés les informations 
qu'ils nous donnent, ils n'ont pas abusé de l'alcool et n'ont pas eu la syphilis. Le grand 
père maternel a eu souvent des accès épileptiques. Un des frères de notre malade 
a souffert également d'épilepsie. Nous ne trouvons pas d'affection familiale semblable 
à celle pour laquelle les parents amènent le petit G. M. dans notre service. Jusqu'à 
l’âge de 4 ans les parents n’ont pas remarqué des troubles évidents chez leur enfant. 
Peut-être que la parole n'était pas si developpée que chez un enfant normal du méme 
âge. La maladie a débuté 2 ans avant sa mort par des accès épileptiques répétés, 
avec perte de la connaissance, qui laissaient, aprés leur disparition, un affaiblisse- 
ment intellectuel et de la motilité, de méme que quelques troubles de la parole. Mais, 
à la longue ces troubles de l'intelligence, de la motilité et de la parole se sont installés 
définitivement. On a remarqué ensuite une diminution de l'acuité visuelle et des mou- 
vements involontaires et continuels de la téte et dans toutes les articulations des mem- 
bres supérieurs. Ces mouvements sont assez lents et en quelque sorte saccadés. Dans 
le décubitus dorsal la cuisse est fléchie sur l'abdomen et les jambes sur les cuisses. Les 
pieds, surtout celui du côté droit sont en flexion plantaire. On constate, en outre, un 
certain degré d'atrophie des membres inférieurs. Les pupilles égales et rondes ne réa- 
egissent pas à la lumière; il y a de la cécité. Le malade ne peut ni marcher ni se tenir 
debout. En position verticale 11 garde la méme position que dans le décubitus dorsal; 
il ne parle pas et ne comprend rien des ordres qu'on lui donne à exécuter. Pour cette 
raison nous ne pouvons pas nous rendre compte de l'état exact des mouvements actifs. 
En ce qui concerne les mouvements passifs, il y a un certain degré de rigidité du cóté 
des membres inferieurs et supérieurs. On a constaté un Babinski net des deux cótés 
et des phénoménes d'automatisme spinal. La sensibilité à la douleur et à la température 
n'est pas altérée si on tient compte des mouvements de défense. Les réflexes cutanés, 
abdominaux et crémastériens sont abolis. Les réflexes tendineux existent aux membres 
supérieurs et inférieurs. Le malade avale avec difficulté et se nourrit seulement par des 
liquides, la mastication étant trés difficile. L'enfant a de l'incontinence de l'urine et 
des matières fécales. L'examen du liquide céphalo-rachidien donne une réaction néga- 
tive pour Wassermann, Nonne- Appelt et lymphocytose. 
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Nous ne pouvons pas donner les résultats de l'examen du fond de l'oeil parce que, 
malheureusement, on ne l'a pas pratiqué, le malade étant mort 15 jours aprés son 
entrée à l'hópital, aprés avoir eu une période de fiévre produite probablement, par 
des escharres qu'il présentait le long de la colonne vertébrale. 

A lexamen macroscopique du cerveau nous sommes frappés par la réduction 
du volume des hémisphéres, intéréssant surtout la région postérieure. Cette atrophie 
est encore plus accentuée pour le cervelet où certaines lamelles sont trés atrophiées. Il 
y a en outre une leptoméningite plus accusée au niveau du lobe occipital et de la scissurc 
calcarine et une dilatation considérable des ventricules latéraux. Les méninges sont 
épaissies et surtout dans la région occipitale elles adhérent à la substance grise. La 
réduction d'épaisseur de la substance grise est trés notable et on peut la constater aussi 
bien macroscopiquement que microscopiquement. Voici quelques chiffres trés édifiants 
à cet égard. En mesurant, à l'oeil nu, les différents types, tels qu'ils ont été décrits par 
Brodmann et confirmés par nous, nous constatatons les chiffres suivants. 


Types Epaisseur en millimétres Types Epaisseur en millimètres 

I 1,75 17 I.— 
2 1.50 20 2.— 
3 1,50 21 2.— 
4 2,75 22 1.75 
9 2.-- 23 2,— 
10 2 24 2-— 
13 2,— 31 $e 
15 225 32 2. 


Mais la mensuration au micrométre nous montre que cette atrophie tout en étant 
réelle n'est pas si marquée, comme il résulte des chiffres suivants: 


Types Epaisseur en millimétres 
4 2.10 
17 1,60 
24 2.20 
32 2,— 
33 1,90 


Nous avons utilisé, pour l'étude des lésions fines du névraxe et des ganglions. 
spinaux, différentes méthodes: celles de Bielschowsky et de Cajal pour l'étude des 
neurofibrilles, la méthode de Nissl pour la substance dite chromatophile, la méthode 
d'Alzheimer et celle de Benda pour les granulations érythrophiles (fuchsinophiles et 
safraninophiles). Les méthodes de Best et de Perls pour le glycogéne et le fer et les 
méthodes de Herzheimer et de Ciaccio pour les graisses et les lipoides. 

D'une façon générale les lésions que nous avons trouvées correspondent à celles 
décrites par Jansky?), Stráussler?), Schob?) et surtout par Bielschowsky, avec 
la différence que, instruits par notre expérience antérieure sur le mécanisme de la 
production des lésions dans l'idiotie amaurotique infantile, nous avons utilisé des méthodes 
nouvelles et nous interprétons les lésions ayant pour guide la chimie physique et la 
chimie biologique. Comme Bielschowsky, nous constatons que toutes ces méthodes 
nous révèlent des lésions dans la plupart des cellules du névraxe et que les cellules 
du cervelet sont également fortement touchées. 

La méthode de Nissl, comme d'ailleurs toutes les autres, nous permet de voir 
que la lésion la plus apparente, dans l'écorce cérébrale, consiste dans le changement 


1) Jansky, Uber einen Fall von fam. amaurot. Idiotie. Revue de med. tchéque (ref. Zeitschr. 
f. jJugendl. Schwachsinn, Bd. 3). 

2 Stráussler, Über Veränderungen der Ganglienzellen usw. Neurol. Centralbl. 1906. 

3) Schob, Zur pathol. Anatomie der juv. Form der amaurot. Idiotie. Zeitschr. f. d. ges. Neur. 
u. Psych. Bd. ን. 1019. | 
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de forme et de volume des cellules de toutes les couches de l'écorce cérébrale, alors 
que la stratification est bien conservée. La grande majorité des cellules, y compris les 
cellules de Cajal de la I*'* couche, sont gonflées, mais cette tuméfaction comme les 
.mensurations pratiquées le montrent, n'atteint pas celle des cellules de l'idiotie 
amaurotique infantile, malgré les différences d’äge de nos malades. Voici quelques 
chiffres qui illustrent d'une facon précise ces différences. 


Moyenne de dix cellules. 








| Forme tardive Forme infantile 








Be 
፦ 


. Cellules radiculaires de la moëlle . . . . . . . | DES X ne 1204 X 824,6 

2. Cellules de Purkinje. . . . ; : à | $0/48 X 06 584,8 X 354,0 
3. Gonflement des dendrites des tildes de Purkinje | 45” X 2 754,6 X 274,4 
Ième couche . . . . . . . . 204 X 13# j 26H X 234,4 

Cerveau, type 4 | Iléme couche . . . . . . . . 404,4 X 26,48 | 514,4 X 374,6 
VIeme couche . . . . . . . . 365,8 x 26“ . 454,8 x 294,6 


Dans la forme tardive, les cellules du type 4, présentent une lésion qui rappelle 
celle d'Alzheimer, on a, pour dix cellules, une moyenne de 
234,2 X 164.6 
tandis que la moyenne dE dix cellules gonflées situées au voisinage des précédentes est de 
| 32u X 22u. 

Je dois ajouter que nous avons examiné tous les types cytoarchitectoniques de 
l'écorce, tels qu'ils ont été décrits par Brodmann et confirmés par C. et O. Vogt 
et ensuite par nous-mêmes.) Nous avons trouvé partout les mêmes lésions avec de 
legéres différences de degré. À cause de la tuméfaction, le contour du corps cellulaire 
est arrondi, les grosses cellules pyramidales sont pyriformes, les petites et les moyennes 
pyramides sont sphériques. Cette tuméfaction du corps cellulaire se retrouve aussi 
bien dans le néo-que dans l'archipallium, mais les cellules de la fascia dentata de la 
corne d'Ammon paraissent moins touchées. Le gonflement, ce phénoméne si caractéris- 
tique, parait débuter à la base de la cellule, dans la région sous-nucléaire, aussi les pro- 
longements se détachant de la base (dendrites et axone) sont à leur tour tuméfiés à 
différents dégrés, tandis que les dendrites apicale et latérales conservent leur volume 
et leur structure. Il est à remarquer que je n'ai pas rencontré, sur le trajet de la den- 
drite qui se détache de la base de la cellule, la dilatation ballonnée, comme dans 
la forme de Tay-Sachs, mais la tuméfaction y est souvent fusiforme. Le gonflement 
de la base de la cellule peut se continuer directement avec celui de la dendrite, mais, 
parfois, cette dendrite est à peu prés normale à son origine. et la tuméfaction apparait 
immédiatement aprés son émergence. Cette tuméfaction s'arréte, aprés un court 
trajet de la dendrite qui reprend son calibre normal. Dans la région gonflée de la cellule 
il n’y a plus de corpuscules dits de Nissl: à leur place on voit un réseau plasmatique 
dans lequel on apercoit une substance jaunátre. Le noyau des cellules altérées est poussé 
soit vers l'émergence apicale soit sur les côtés de la cellule. Il peut être entouré d’une 
atmosphère légère de substance chromatophile, sa forme est changée et devenue éllip- 
tique, son volume est diminué et son contenu est coloré. On y voit assez bien le nucléole. 
Fait essentiel que nous devons souligner c'est que les lésions du noyau: changement 
de forme, de volume et de contenu, ne sont pas primitives mais secondaires, suivant 
toutes les probabilités, à l'augmentation de la tension osmotique intra-cellulaire. C'est 
là un point sur lequel j'ai insisté dans mon travail antérieur et sur lequel je reviendrai 

1) G. Marinesco, Quelques recherches de paliométrie. Revue neurologique No. 5, 1911. 
Recherches sur la cyto-architectonie de l'écorce cérébrale. Revuc générale des Sciences, Nos. 19/20, 
1910. Contribution à l'étude des lésions du myxoedème congénital, I.’ Encéphale No. 5. 1924. 
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dans la suite. Nulle part on ne voit plus, dans le cytoplasma, des corpuscules de Nissl 
comme à l’état normal. Les moyennes pyramides, gonflées et dépourvues de substance 
chromatophile dans le centre, présentent des vacuoles plus ou moins grandes. 

Les pièces du thalamus opticus et du pédoncule, colorées par la méthode de Nissl 
mais surtout par la méthode de Romanowski, montrent les changements suivants: 
dans le thalamus les cellules de tous les noyaux sont altérées, dans le sens que le corps 
cellulaire est tuméfié et, dans la plupart de cellules, à la place des corpuscules de 
Nissl, on voit une substance colorée d'une fagon diffuse et concentrée autour du 
noyau. Le spongioplasma est visible et ses mailles contiennent une substance jaune- 
verdátre qui représente le pigment. Mais dans le noyau nous constatons, à une 
distance variable du nucléole, la présence d'un corpuscule moins volumineux que ce 
dernier et coloré en rouge brique par l'éosine. Il est d'aspect vacuolaire, la partie cen- 
trale étant plus claire. Parfois le corpuscule paranucléaire siége tout prés du nucléole. 
mais ce corpuscule qui n'a pas été, à ma connaissance, signalé par personne, n'a pas 
de signification pathologique. Nous le retrouvons également dans les cellules altérées 
du locus niger, avec les mémes caractéres, c'est-à-dire qu'il se présente comme un cor- 
puscule rond, à contour bien défini et à centre vacuolaire, siégeant tout prés du noyau. 
Or, il y a bien longtemps que j'ai décrit,) sous le nom de corpuscule paranucléolaire 
acidophile, dans les cellules du locus niger et du locus coeruleus, un corpuscule spécial 
qui différe du nucléole par son volume et par ses propriétés tinctoriales. D'aprés mon 
expérience antérieure, ce corpuscule n'existe pas chez les enfants. Par conséquent, son 
apparition, dans le thalamus opticus et le locus niger de notre cas d'idiotie amaurotique, 
n'est pas quelque chose d'habituel. Mais. à ce point de vue, je ne peux pas avoir une 
opinion arrétée, étant donné l'insuffisance de mes documents. 

Les cellules radiculaires du moteur oculaire commun, du pathétique et des autres 
nerfs crániens offrent, par la méthode de Nissl, l'image caractéristique du gonflement 
du corps cellulaire, avec disparition des corpuscules de Nissl dans la partie centrale 
et à leur place, l'apparition d'une masse jaunátre de pigment siégeant dans le spongio- 
plasma. Le noyau, refoulé à la périphérie, rarement sphérique mais souvent ovoide 
ou ellipsoide, présente. à sa surface, un dépôt de substance chromatophile, surtout 
dans la partie concave de la membrane nucléaire. Par la méthode de Romanowski. 
on distingue quelquefois, dans la masse jaune pigmentée, des granulations érythro- 
philes. Le degré de lésion varie d'une cellule à l'autre. Le méme aspect d'altération 
existe dans les cellules du locus coeruleus et de la substance reticulée. Il est à 
remarquer que, dans les coupes traitées par la méthode de Romanowski, la région 
touchée de la cellule offre différents aspects, depuis l'achromatose jusqu'à la teinte 
jaunâtre, en passant par les teintes verdátre, orange, Jaune-verdátre. La nuance dépend 
sans doute du complexus de lipoides qui se déposent dans les régions altérées. Il est 
rare de rencontrer ici, comme d'ailleurs dans tout le névraxe, deux cellules qui se res- 
semblent complétement au point de vue de l'aspect de la lésion. 

Les cellules de l'axe spinal, quelle que soit la région considérée: cervicale, dorsale 
ou lombosacree, sont altérées aussi bien dans la substance grise antérieure que dans 
la substance prise postérieure. Les cellules des cordons et les radiculaires sont égale- 
ment touchées. On ne rencontre que d'une fagon exceptionnelle des cellules ayant 
gardé leur aspect normal. Les cellules des colonnes de Clarke participent aussi à la 
lésion. Par contre, les cellules des cornes latérales sont moins altérées et un grand 
nombre de cellules gardent leur structure normale. 

L'aspect des cellules radiculaires est des plus saisissants dans les piéces traitées 
par la méthode de Romanowski, malgré que les lésions ressemblent à celles que 
nous venons de décrire dans les autres régions du névraxe. Quel-que soit le degré de 
lésion, la cellule est constituée en général par deux régions, l'une, qui contient le novau. 

1) G. Marinesco, Recheiches sur les pranulations et les corpuscules colorables des cellules 
du système nerveux central et péripherique. Zeitschr. f. allgem. Physiol, T. IIL 1903. 
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d’aspect normal on à peu près normal, possède des corpuscules de Nissl ayant 
gardé leur morphologie habituelle et l’autre, large d'habitude et dépourvue de substance 
chromatophile, qui se teint d’une couleur carminée, parfois orangée, représente la 
région tuméfiée de la cellule. La ligne de séparation de ces deux zones est, en général, 
bien tranchée. L'image qui résulte de l'envahissement progressif de la lésion, qui se 
propage continuellement de la région malade, varie à l'infini. Aussi, la région altérée 
peut occuper un segment, une moitié, trois quarts, mais jamais elle n'intéresse toute 
la cellule. La zone tuméfiée de la cellule, tout en étant dépourvue de substance 
chromatophile, conserve à ce niveau des trainées de corpuscules petits et irréguliers 
qui s'avancent de la région intacte vers la région malade. Les dendrites, qui tirent 
leur origine de la région tuméfiée et altérée de la cellule, sont également lésées, tandis 
que celles qui émanent de la région normale conservent leur structure. Mais il y a un 
autre phénomène d'une importance majeure que nous voulons signaler. C’est que le 
noyau, entouré d'une atmosphére de substance chromatophile, garde son aspect normal 
au point de vue de la forme, du volume et surtout, de la structure fine. Le nucléole 
est central, bien coloré; le réseau de linine de méme que les granulations qui existent 
dans ses mailles ne sont pas altérées. On a là une preuve indubitable que l'altération 
du noyau, aussi bien dans la forme précoce que dans la forme tardive de l'idiotie amauro- 
tique infantile n'est pas primitive et que c'est seulement plus tard, lorsque la tension 
osmotique est augmentée d'une façon considérable, que le processus pathologique 
envahit le noyau, qui change de forme d'abord, puis de volume et ensuite sa structure 
fine est altérée, sa membrane devient perméable et ses constituants chimiques 
sont, à leur tour, altérés. Les cellules des ganglions spinaux présentent au Nissl 
des altérations notables. La plupart des cellules sont tuméfiées et la substance 
chromatophile est disparue dans un segment, la moitié, voire méme dans les trois 
quarts de la cellule. Le noyau se trouve dans la région où la substance chromatophile 
est conservée. Comme on le voit, les cellules des ganglions spinaux offrent, comme 
aspect et .opographie, une grande ressemblance à celle que nous venons de décrire 
dans la substance grise de l'axe spinal. La plupart des cellules sont constituées par 
deux zones distinctes: une zone tuméfiée contenant du pigment, le spongioplasma, ct 
une autre normale, oü siége le noyau d'aspect normal. Parfois cependant son contenu 
est coloré en rouge par la méthode de Romanowski, ce qui indique une altération 
de la perméabilité de sa membrane. C'est surtout dans les cellules oà le processus 
pathologique envahit la région périnucléaire qu'on voit ces altérations. Les cellules 
dépourvues complétement de substance chromatophile sont assez rares, mais on en 
trouve un certain nombre oü la zone contenant le novau présente une diffusion de 
la substance chromatophile. 

Les cellules des ganglions spinaux occupent la cavité formée par la capsule; il 
n'y a pas de cellules retractées, mais, parfois, assez rarement, on observe à la péri- 
phérie de la cellule des espèces de vacuoles. 

Les méthodes de Bielschowsky et de Cajal complétent les informations fournies 
par la méthode de Nissl. En effet, dans la région tuméfiée des cellules pyramidales 
on ne voit plus le réseau normal endocellulaire, mais un réseau plasmatique à travées 
minces et les neurofibrilles, poussées à la périphérie, délimitent pour ainsi dire, le contour 
des pyramides. En opposition avec l'altération du réseau endocellulaire on constate la 
conservation presque absolue des neurofibrilles dans la tige principale et dans les dendrites 
latérales. Il n'en est pas de méme pour la dendrite qui se dégage de la base dela cellule 
qui, en raison de sa tuméfaction, offre des lésions graves des neurofibrilles qui ont 
disparu et à leur place on reconnait soit un spongioplasma soit un detritus granuleux. 

La méthode de Bielschowsky nous permet de constater une autre lésion sur 
laquelle cet auteur a attiré l'attention, mais sur la valeur de laquelle il n'a pas suffis- 
amment insisté . En effet, comme la méthode de Nissl nous a permis de le constater. 
1l y a, en dehors de cellules tuméfiées, dans la zone des cellules pyramidales surtout 
et particulièrement dans le lobe occipital, des cellules diminuées de volume et dont 
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le corps cellulaire apparait comme rétracté. Dans ces cellules, les neurofibrilles subissent 
des changements tout a fait caractéristiques sur lesquels nous allons insister. C’est 
ainsi que le réseau superficiel, au lieu d’étre constitué par des fibrilles minces formant 
un réseau plus ou moins lâche est formé par des fibrilles épaisses, par des cordons ou 
méme par des faisceaux de neurofibrilles qui parfois s’enroulent. Rarement on voit des 
travées fines unissant les fibres épaissies pour constituer un réseau. Néanmoins on voit 
des neurofibrilles épaissies qui réunissent les faisceaux neurofibrillaires. La dendrite 
apicale de ces cellules altérées contient un nombre restreint de neurofibrilles épaissies 
et fortement imprégnées. La topographie de ces cellules altérées n’est pas la meme 
dans toutes les régions de l’écorce. Dans la scissure calcarine (type 17) nous rencontrons 
cette altération aussi bien dans les couches profondes que dans les pyramides sus- 
granulaires, tandis que dans la région frontale l'altération est cantonnée dans la VI* 
couche et n'intéresse qu'un nombre plus restreint de cellules, mais la lésion est du 
méme type. C'est ici que nous avons trouvé que le réseau profond est concentré en 
une espèce de glomérule central, siégeant prés du noyau et d’où il se détache des 
fibrilles qui pénétrent dans les dendrites. C'est là une image que nous avons rencontrée 
dans le cerveau de plusieurs cas de personnes ágées atteintes de la maladie d' Alz- 
heimer. Lorsque j'ai constaté pour la première fois cette lésion j'ai été frappé par 
la ressemblance des lésions de l'écorce chez notre sujet avec la lésion décrite par Alz- 
heimer. Et, en effet, les lésions dans notre cas ne différent de celles de la maladie 
d'Alzheimer que par le degré. Une autre différence que nous croyons avoir pu 
constater c'est que la réseau neurofibrillaire profond est moins souvent atteint par le 
processus pathologique qui caractérise la lésion d' Alzheimer. 

Nous rencontrons de pareilles lésions du réseau superficiel dans quelques cellules 
du noyau du pulvinar dont les dendrites offrent, en outre, des petits renflements de trajet. 

C'est surtout le cervelet qui nous montre des changements importants des neuro- 
fibrilles mis en évidence par la méthode de Bielschowsky. Notons tout d'abord 
en passant que la lésion des cellules de Purkinje offre aussi une forte ressemblance 
avec la lésion que nous avons décrite autrefois dans l'idiotie amaurotique infantile et 
familiale. En effet, à la périphérie de ces cellules et assez souvent dans la région sous- 
nucléaire le réseau endocellulaire est plus láche et prend l'aspect du spongioplasma. 
Quelques cellules, tout au moins, apparaissent comme constituées par une région cen- 
trale à neurofibrilles conservées et bien imprégnées et par une région périphérique 
tuméfiée et depourvue de neurofibrilles. C'est à ce niveau qu'a lieu le dépót de lipoides. 
Puis, soit sur la dendrite principale, au point de bifurcation, soit sur les ramifications 
secondaires et tertiaires, les neurofibrilles, au moment de pénétrer dans le saccule 
forment un réseau à mailles láches qui finit par subir un processus de désintégration, 
de sorte qu'à la place des neurofibrilles on voit un détritus granuleux. Mais avant 
d'arriver là, on constate, dans certains saccules, que le réseau superficiel dilaté a con- 
servé l'intégrité des travées. Il n'y a que les parties profondes du réseau qui sont en 
état de désintégration. Lorsque les fibrilles du saccule ne sont pas détruites on voit 
des ramifications qui s'en détachent et forment une arborisation trés riche; parfois j'ai 
eu méme l'impression que la périphérie neurofibrillaire des saccules se trouve en état 
d’excitation neuroformative. 

Un phénoméne important c'est que les nids péricellulaires et les fibres grimpantes 
font complétement défaut. Les fibres tangentielles de la couche zonale qui se détachent 
des cellules à corbeille sont également absentes. Les fibres mousseuses n'existent plus, 
mais la couche granulaire n'est pas si profondément altérée que dans le cas de Biel- 
schowsky. Sur le trajet de l'axone des cellules de Purkinje on peut voir parfois 
des boules de rétraction, comme celles qui ont été décrites par Nageotte, Marinesco 
et Minea, Cajal, Bielschowsky etc. 

Le nerf optique dans les coupes traitées par la méthode de Bielschowsky 
n'offre pas de lésions dégénératives. mais les fibres fines v prédominent. Il n'y a pas 
non plus d’alteration des vaisseaux et de la névroclie. 
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L'examen du type 4 de Brodmann dans les pièces traitées par la méthode de 
Bielschowsky, nous permet de constater une tuméfaction des cellules de Betz, 
dont les neurofibrilles, isolées ou réunies en faisceaux, descendent de la dendrite api- 
cale et de la dendrite latérale pour se perdre dans les régions constituées par le spon- 
gioplasma de la région sous-nucléaire où se déposent les lipoides. 

Dans cette région on distingue, au petit grossissement, des petits compartiments 
vacuolaires, isolés ou confluents donnant l'impression que la lésion est parcellaire et, 
qu'aprés avoir débuté dans la région sous-nucléaire vers la base de la cellule, elle fait 
son apparition dans plusieurs points sous forme de vacuoles. Dans ces derniéres, la 
méthode de Bielschowsky fait voir une masse brune jaunátre oü l'on reconnait un 
réseau de spongioplasma plus ou moins complet. Le cylindraxe n'est pas touché. Je 
remarque en passant que l'aspect des cellules de Betz révélé par la méthode de Biel- 
schowsky ne différe pas des images observées chez les sujets avancés en áge. 

Les cellules de la corne d'Ammon sont arrondies, parfois globuleuses; la tumé- 
faction du corps cellulaire peut étre partielle ou bien envahir toute la région profonde 
de la cellule. Les dendrites: apicale et latérales ne prennent pas d'habitude part au 
processus pathologique et les dendrites de la base ne sont pas fréquemment tuméfiées. 
Mais Il y a un phénomène que nous constatons ici avec facilité, à savoir que si le réseau 
endocellulaire profond est souvent profondément altéré et qu'à sa place on trouve un 
spongioplasma, il n'en est pas de méme pour le réseau superficiel qui est presque toujours 
conservé. On n'y voit pas de fibres épaissies, seulement parfois une coalescence des 
neurofibrilles. Cette constatation a pour nous une grande importance car elle tend 
à démontrer que le processus pathologique a son origine dans la cellule méme, c'est- 
à-dire qu'il ne provient pas du dehors comme cela arrive dans les maladies exogénes. 

Nous avons examiné la partie de l'écorce qui constitue le lobe occipital (types 17, 
18, 19) et nou; avons constaté que la lésion s'étend à ces trois types et qu'elle 
intéresse les cellules de toutes les couches. Les lésions cellulaires ne différent pas d'une 
facon sensible, au point de vue du volume et de l'aspect que nous avons décrits dans 
les autres types. En effet, 1l y a des cellules légèrement gonflées ayant très souvent 
un prolongement fusiforme de la base dans lequel les neurofibrilles sont absentes et 
à leur place on voit un réseau d'aspect spongieux. Dans une seconde forme de 
lésion l'aspect réticulé du spongioplasma n'existe plus ou est trés effacé. Dans les 
préparations au Bielschowsky, le cytoplasma est occupé par une masse brune quasi- 
homogéne, dans laquelle on peut reconnaitre parfois un réseau trés vague. Enfin, 
dans la troisième forme il y a des cellules rétractées, plus nombreuses que dans les 
autres zones de l'écorce cérébrale et dans lesquelles on voit des neurofibrilles fortement 
colorées et épaissies, ayant une disposition trés variable, semblable à celle que nous 
avons décrite et rapprochée de la lésion d' Alzheimer. 

Les piéces du corps géniculé, traitées par la méthode de Bielschowsky, mon- 
trent des cellules globuleuses, dépourvues d'appareil neuroréticulaire central, à la place 
duquel on voit le spongioplasma. Le réseau superficiel est mieux conservé, de méme 
que les neurofibrilles des dendrites. Dans les cellules plus gonflées, il y a des neuro- 
fibrilles qui sont repoussées à la périphérie de la cellule. On ne voit pas de cellules 
rétractées avec épaississement des neurofibrilles et lésion d'Alzheimer. 

Les cellules de la corne antérieure de la moëlle nous montrent dans la région 
périphérique, où se déposent les lipoides, la présence d'un spongioplasma à travées 
assez épaisses et fortement imprégnées par l'argent. Or, dans plusieurs endroits on 
aperçoit que le spongioplasma se continue avec les neurofibrilles des régions restées 
intactes. Ce spongioplasma offrait ici les caractères que nous avons décrits, c’est-à-dire 
des travées très faiblement imprégnées ou en état de désintégration. On constate en outre, 
par ci par là, des grosses boules pourvues d'un réseau plus ou moins altéré. Il existe 
parfois des boules qui sont complétement dépourvues d'un réseau neuro- fibrillaire. 

Dans les cellules des ganglions spinaux, le réseau endocellulaire se présente sous deux 
aspects différents suivant l'espèce cellulaire et le caractère de la lésion, En effet. dans les 
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régions oü le pigment se dépose on observe tantót un spongioplasma a travées trés déli- 
cates et parfois altérées, d'autres fois on voit un réseau grossier à travées fort épaisses 
et fortement imprégnées par l'argent. Cette altération du réseau qui peut intéresser 
une partie plus ou moins grande de la cellule, s'arréte nettement là où cesse le depót de 
lipofuscine. Mais, en dehors de ces lésions du réseau endocellulaire il y a des cellules 
à aspect fenétré, présence de prolongements de nouvelle formation qui finissent parfois 
par une boule considérable intracapsulaire. Il est trés rare de voir des plexus péri- 
cellulaires et encore plus rarement des fibres de nouvelle formation qui, détachées de 
la périphérie de la cellule traversent la capsule. Enfin, il y a des altérations profondes 
de la cellule, dont le corps, détruit en partie, finit par disparaitre et à sa place on voit 
un nodule résiduel. Dans ce cas, l'altération de la capsule marche de pair avec la proli- 
fération des satellites. La fenestration des cellules s'accuse alors de plus en plus; dans 
son contour excavé et dans les cavités produites sont logées les cellules satellites. 

Comme on le voit, ces altérations ressemblent dans une certaine mesure à celles 
décrites par Schaffer dans les ganglions spinaux d'idiotie amaurotique infantile. 

En faisant usage de la méthode de Cajal pour les neurofibrilles, sur des piéces 
fixées dans le formol, nous n'avons pu imprégner les neurofibrilles endocellulaires. 
mais nous avons constaté que le corps de la cellule pyramidale et la dendrite de la 
base sont remplies d'une foule de granulations fines colorées en brun-foncé, peu dis- 
tinctes, déposées dans les mailles du spongioplasma. Sans doute qu'il ne s'agit pas 
là de lipoides, mais, probablement de produits de protéolyse, dont nous allons parler 
au chapitre de la pathogénie. 

Nous avons parlé, à plusieurs reprises, de la présence, d'un spongioplasma plus 
ou moins visible dans les régions oü a lieu le dépót le lipoides. Quelle est la signi- 
fication de cette structure? S’agit-il là d'une production artificielle, d'un phénomène 
de coagulation comme il parait être admis pour le spongioplasma en général? Ou 
bien, le spongioplasma représente-t'il une structure préformée que le pigment met 
en évidence avec plus de netteté ou bien, soit encore, le spongioplasma n’est-il 
autre chose que le réseau endocellulaire modifié par le dépót de lipoides? En tenant 
compte du fait que j'ai décrit autrefois, dans la région pigmentée de la cellule 
nerveuse, un réseau qui se présente avec les mémes caractéres morphologiques que 
le réseau endocellulaire mais modifié par le dépôt de ce pigment et que, d'autre part, 
on peut suivre, tout au moins dans quelques cellules, la continuité de ce réseau, avec 
les neurofibrilles, qu'enfin, dans la lésion dite d'Alzheimer on trouve un réseau prés 
du noyau, je suis enclin à admettre que ce spongioplasma, n'est autre chose que le 
réseau endocellulaire remanié par le dépót de lipoides et par l'augmentation de la 
tension osmotique qui lui imprime des changements physico-chimiques. 

À propos de la lésion d'Alzheimer, dont nous rapprochons les lésions constatées 
dans les cellules fortement imprégnées par la méthode de Bielschowsky, il n'y a pas 
de doute que dans les deux cas, à savoir dans l'idiotie amaurotique infantile, forme 
tardive et dans la maladie d'Alzheimer; il s'agit d'un changement biologique des 
neurofibrilles dà à des altérations physico-chimiques du milieu ambiant. Sans doute 
que la névroglie perineuronale ne prend pas part à la constitution de cette lésion qui se 
distingue des altérations plus ou moins semblables décrites par Cajal, Tello, Mari- 
nesco dans la rage, le refroidissement de l'animal et dans certaines intoxications, par 
le fait que dans l'idiotie amaurotique comme dans la maladie d'Alzheimer, il s'agit de 
. phénomènes irréversibles et définitifs. On sait, en effet, que les modifications morpho- 
logiques des neurofibrilles, imprimées par le froid, disparaissent lorsqu'on soumet 
l'animal à une température elévée. Elles sont donc des modifications réversibles.!) 

Les coupes traitées par la méthode de Herxheimer nous montrent des lésions 


!) J'ajoute que nous avons pu obtenir dans des cultures des ganglions spinaux in vitro, des 
changements morphologiques des neurofibrilles rappelant ceux qu'on trouve dans la maladie d’Alr- 
heimer (G. Marinesco et J. Minea, C. R, Soc. de Biologie, 1914. t. LXXVII, p. 455). 
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intéressantes parce que leur étude permet d'établir certaines différences qui existent 
entre les deux formes d'idiotie amaurotique infantile: précoce et tardive. En effet 
il y a, dans la région tuméfiée de la cellule un grand nombre de granulations colorées 
en orange par le Scharlach, tandis que les dendrites: apicale et les autres, restées 
intactes, n'en contiennent pas. Ces granulations, qui ne se colorent pas en noir par 
l'acide osmique et qui offrent de la ressemblance avec ce qu'on appelle le pigment jaune 
ou lipochrome, n'existent pas dans les cellules altérées de l’écorce des sujets atteints de la 
maladie de Tay-Sachs. Les granulations colorées par la méthode de Herxheimer 
sont d'habitude assez fines dans l'écorce et leur densité est si grande qu'on ne peut 
pas les distinguer isolément. 

Si dans l'écorce cérébrale la dendrite apicale n'est pas chargée de lipoides il n'en 
est pas de méme dans l'écorce du cervelet oü les tiges dendritiques et les ramifications 
des cellules de Purkinje offrent une surcharge de lipoides distribuée d'une facon irré- 
guliére. Cette surcharge de lipoides, qui existe parfois au niveau de la bifurcation, 
est si considérable qu'elle constitue un véritable saccule sur le trajet des dendrites. 
Dans le bulbe, la moëlle et les ganglions spinaux il y a des dépôts de lipoides dans la 
région tuméfiée de la cellule, ces dépôts cessent presque brusquement là où finit la 
tuméfaction. Le méthode de Marchi nous fait voir, dans les espaces périvasculaires 
des petits vaisseaux situés dans les couches profondes de la substance grise corticale 
et méme dans le substance blanche, des macrophages remplis d'une quantité 
considérable de granulations ou de vésicules osmiophiles. On voit, en outre, dans 
toute l'épaisseur des petites gouttes de volume inégal, distribuées d'une fagon irré- 
guliére dans le parenchyme nerveux. On dirait qu'il n'y a pas de pareilles gouttes 
à l’intérieur des cellules nerveuses. 

Dans le cervelet, la lésion la plus saillante, dans les coupes traitées par la méthode 
de Herxheimer, c'est la surcharge, d'une région périphérique ou supranucléaire des 
cellules de Purkinje par des granulations colorées en jaune-orange, ensuite, la présence 
de saccules de forme et dimension variables, sur le trajet des dendrites principales et 
de leurs ramifications, remplies de granulations colorées de la méme facon que les 
cellules de Purkinje altérées. Ces saccules, disséminés sans aucun ordre, donnent 
un aspect spécial à la zone plexiforme. Dans la couche granulaire, on constate un 
certain nombre de cellules gliogénes remplies de lipofuscine. 

La laque hématoxylinique, appliquée sous forme de méthode de Heidenhain ou 
de Weigert, montre des altérations différentes de celles que nous avons constatées 
dans l'idiotie amaurotique infantile. En effet, on ne peut plus voir des cellules bourrées 
par des granulations teintées en noir foncé et on n'apercoit, dans les cellules de l'écorce 
cérébrale que quelques granulations clairsemées. 7 

Les cellules de Purkinje comme les cellules de la substance grise de la moëlle 
n’offrent pas non plus la méme image caractéristique de l'hématoxyline de Heidenhain. 
Elles n'offrent pas des granulations nettement distinctes colorées en noir, ni dans 
le corps cellulaire ni dans les saccules remplis de graisse, dans les piéces traitées par 
le Scharlach. 
| Dans le corpus dentatus on distingue, sur un fond grisátre, quelques granulations, 
mais cette fois-ci l'image est différente de celle de l'idiotie amaurotique infantile. 

Les cellules radiculaires et celles des colonnes de Clarke, de méme que celles 
de la corne latérale se font remarquer par la méme teinte homogène grisâtre de la 
région malade, mais ici on peut voir à peine quelques granulations. 

Comme on le voit, il est trés intéréssant de faire remarquer que M. Biel- 
schowsky a constaté également que les cellules du névraxe, dans son cas d'idiotic 
amaurotique forme tardive, sont réfractaires à l'égard de l'hématoxyline de Heiden- 
hain et de l’hématoxyline acide employée par Schaffer. Les cellules malades 
prennent une coloration grisátre diffuse, sans mise en evidence de granulations de 
lipoides. Ce fait le confirme dans l'opinion qu'il ne s'agit pas là de protagon. 

Par la méthode de Ciaccio que nous n'avons appliquée malheureusement que 
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sur des vieilles préparations, les régions gonflées sont occupées par des masses jaune- 
orange dans lesquelles on peut reconnaitre des granulations qui ne sont pas assez bien 
contourées comme dans la méthode de Herxheimer. II est possible que cet état, 
tient au fait que les piéces ont séjourné pendant des années dans le formol, ce qui 
a altéré la structure des granulations. Méme remarque pour les cellules de la corne 
d’Ammon où l’on voit également cette masse jaune-orange dans les cellules altérées 
et pour les cellules de la substance grise de la moélle ot les mailles du spongioplasma 
sont occupées par la masse granuleuse jaune-orange. 

En ce qui concerne la nature des lipoides qui se trouvent dans les cellules altérées 
de notre cas, nous pensons, étant donné la manière dont ils se comportent à l’égard 
des méthodes que nous avons utilisées, qu’on peut rapprocher les complexus de 
matières grasses, qui se trouvent dans les cellules contenant du pigment jaune, du 
pigment d’usure. J’ai soutenu autrefois que ce pigment est constitué par la lécithine 
et cette opinion, adoptée par d’autres auteurs, mérite toute attention, mais je crois 
qu'il s’agit là plutôt d’un mélange de matières grasses et non seulement d'une seule 
espèce de lipoïde. | 

D'ailleurs M. Bielschowsky, de son côté, admet que la masse principale de 
granulations qui remplit la cellule dans la forme tardive de l'idiotie amaurotique 
dont nous nous occupons, est voisine de la lécithine. À son tour M. K. Schaffer 
se rattache à la même opinion parce qu'il pense qu'il s’agirait de produits de dés- 
intégration lécithinoide. 

Les lipoides subissent un processus de désintégration dans les cellules névrogliques, 
dans la microglie et surtout dans les macrophages périvasculaires, dans le protoplasma 
desquels nous constatons des granulations noires par la méthode de Marchi ou par 
la modification de Busch. Il est difficile, à l'état actuel de nos connaissances, d'aller 
plus loin et de préciser l’origine exacte des graisses qui remplissent la cellule dans l'idiotie 
amaurotique. Sans doute qu'il s'agit là de lipoides d’origine cellulaire, c'est-à-dire 
qu'ils deviennent visibles à la suite d'un processus de désintégration des con- 
stituants contenant dans leur molécule des matiéres grasses. Est-ce que ces lipoides 
dérivent de la désorganisation des lipoprotéides ou encore de mitochondries qui con- 
tiennent également de la graisse? C'est là un point obscur dans le probléme qui 
nous occupe. Dans mon travail antérieur j'ai soutenu, étant donné l'altération des 
mitochondries, que les lipoides peuvent provenir de ces organites. Ayant étudié 
notre cas actuel au point de vue des neurosomes, dont les relations et méme l'identité 
ont été soutenues par Biondi. Cet auteur a établi qu'à mesure que les granulations 
fuchsinophiles on les neurosomes diminuent de nombre il apparait à leur place des 
lipoides. Il y aurait là encore une preuve en faveur de l'hypothése que les granulations 
fuchsinophiles passent par des transformations chimiques successives et contribuent 
à la formation des lipoides. 

L'étude des granulations fuchsinophiles par la méthode VI? d'Alzheimer permet 
d'étudier certains détails qui méritent d'étre relevés. En effet, il est rare de rencontrer 
dans le cytoplasma du neurone de l'écorce cérébrale des granulations fuchsinophiles, 
mais on en voit assez souvent dans la dendrite principale, à la périphérie du corps 
cellulaire, là où les fibrilles persistent et dans les dendrites latérales. Mais elles font 
défaut dans le prolongement tuméfié qui se continue avec le corps de la cellule. 
La densité des granulations qui persistent dans ces régions varie, tantót elles sont 
clairsemées, tantót elles sont rapprochées et alors on les distingue avec une certaine 
difficulté. On voit beaucoup de granules dans le tissu interstitiel, disseminés, pro- 
bablement en grande partie, à la surface des ramifications dendritiques et des prolonge- 
ments des cellules nérvogliques. Contrairement a ce qu'on voit dans les cellules ner- 
veuses, le protoplasma des cellules névrogliques périneuronales, interstitelles et surtout 
perivasculaires, contient beaucoup de granulations fuchsinophiles et gráce a leur 
présence on peut suivre le trajet des prolongements névrogliques sur une grande distance 
alors que les cellules d'origine sont situées loin des vaisseaux. C'est par la présence 
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des granulations fuchsinophiles dans les pieds vasculaires que nous sommes renseignés 
sur leur dimension et leur forme. Dans la couche zonale, la même méthode permet 
de voir un feutrage de fibres névrogliques colorées en rouge. Il est à remarquer que 
parfois le cytoplasma des cellules névrogliques ne contient pas de granulations, celles-ci 
se retrouvent dans les prolongements. 

Si, dans le cytoplasma des cellules corticales, on ne voit pas d’habitude des 
granules fuchsinophiles, on voit par contre un certain nombre de granulations fines 
colorées en brun ou brun foncé. Nous avons l'impression que les neurosomes 
subissent différents changements physico-chimiques, c’est-à-dire que, comme c’est le cas 
pour les cellules de l'écorce, les granulations fuchsinophiles perdent leur composants 
protéiques et la partie graisseuse se teint en brun par l'acide osmique. 

Le corps géniculé externe est altéré et l'altération varie d'aspect suivant la 
méthode utilisée. Ainsi dans les préparations au Benda (Safranine-vert lumiére) ou 
avec la méthode VI d'Alzheimer nous constatons que le cytoplasma de la plupart 
des cellules est bourré de granulations fines colorées en violet, disposées parfois en 
chaînette et dont la quantité est assez variable. Dans les préparations au Scharlach 
on peut voir des corpuscules de lipoides et les granulations dont je viens de parler. 
On aperçoit que ces dernières sont logées dans les espaces restés libres entre les corpus- 
cules de lipoides. L'aspect de ces granulations disposées en petites chainettes est 
semblable à celui des chondriocontes. Parfois les granulations sont plus concentrées 
dans une région de la cellule. À mesure que la tension osmotique des corpuscules 
lipoides augmente, les granulations fuchsinophiles deviennent plus páles et finissent 
par disparaitre. On constate, en outre, que la région périnucléaire et les dendrites 
ne contiennent plus de pareilles granulations. On peut donc affirmer qu'à mesure que 
le gonflement de la cellule s'accentue et que les granules de lipoides augmentent de 
volume, les neurosomes et les mitochondries diminuent de nombre. Dans les cellules 
du corps géniculé externe de méme que dans les cellules corticales, le noyau peut rester 
intact et ce n'est que lorsque la tension osmotique est augméntée d'une facon consi- 
dérable que le noyau change de siége, de forme et de volume, c'est-à-dire qu'il devient 
excentrique, ovoide, pyriforme et, chassé vers la périphérie de la cellule, nous le voyons 
siéger au point d'émergence des dendrites. En somme, la lésion du corps géniculé 
externe intéresse à peu prés toutes les cellules et est caractérisée par le gonflement 
et l'apparition de granulations ou de corpuscules lipoides. Dans les cellules des olives 
bulbaires on voit, méme à faible grossissement, des taches rouges, qui examinées à 
l'immersion laissent voir qu'elles sont constituées par des conglomérats de granulations 
fuchsinophiles. On voit, en outre, un nombre variable de granulations fuchsinophiles, 
disséminées entre les vésicules de lipoides, qui parfois virent au violet. Les taches 
fuchsinophiles dont nous avons parlé se trouvent également dans les noyaux olivaires. 

Quelle est la signification des granulations fuchsinophiles et des modifications 
profondes qu'elles éprouvent dans l'idiotie amaurotique? C'est là une question vrai- 
ment digne d'intérét, car elle pose la relation des neurosomes avec les mitochondries. 
Nous avons vu que ces granulations fuchsinophiles subisent des modifications pro- 
fondes à mesure que le processus d'idiotie amaurotique avance, qu'elles persistent 
ou bien qu'elles se modifient légèrement là où la structure de la cellule est intacte 
ou bien dans les cellules qui ne sont pas profondément altérées. C'est ainsi que nous 
avons vu que dans les cellules pyramidales de l'écorce cérébrale on ne trouve plus 
des granulations fuchsinophiles que dans la dendrite apicale ou dans les dendrites 
laterales qui n'ont pas subi un processus de gonflement, que ces granules disparaissent 
dans le corps cellulaire où on n'en trouve que quelques unes colorées en brun pâle ou 
parfois verdátre. Dans le corps géniculé externe où elles sont plus nombreuses, elles 
diminuent progressivement de nombre à mesure que le dépót de lipoides et le gon- 
flement s'accusent, malgré qu'il y ait une disproportion entre les pyramides de l'écorce 
calcarine et du lobe occipital oü des pareilles granulations font complétement défaut 
dans le corps cellulaire, pendant qu'elles sont abondantes dans le corps géniculé externe. 
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On peut inférer de cette constatation que la lésion commence dans l’écorce cérébrale 
et puis descend dans les centres sous-corticaux. Nous avons vu, d’autre part, que les 
granulations fuchsinophiles disparaissent dans les grosses cellules de la substance 
reticulée du bulbe, tandis qu'elles persistent dans les régions intactes, qu'il y en a 
encore dans les cellules de l'olive inférieure, mais elles y sont fondues ensemble en 
une masse plus ou moins homogène. | 

Sur la nature même de ces granulations fuchsinophiles qui constituent une 
partie intégrante du cytoplasma nous ne sommes pas fixés actuellement, d’une façon 
définitive. En effet, Cowdry!) soutient que les neurosomes sont distincts des mito- 
chondries, tandis que Biondi pense que ces deux formations sont identiques. D'autre 
part, mes recherches antérieures ont montré que, dans la forme infantile de l'idiotie 
amaurotique, il existe des altérations profondes des mitochondries, constatées en faisant 
usage des méthodes spécifiques de Benda et de Regaud. Quoi qu'il en soit, il est certain 
que ces deux organites — identiques ou non — subissent des modifications profondes 
dans l’idiotie amaurotique, modifications qui marchent au prorata de la gravité de 
la lésion cellulaire, c'est-à-dire du gonflement, du dépót de lipoides et des altérations 
du réseau endocellulaire. 

Jai soutenu dans mon travail sur l'idiotie amaurotique infantile que le noyau 
de la cellule nerveuse est beaucoup moins altéré que le cytoplasma et qu'il peut méme 
rester, pendant un certain temps, intact. Je peux affirmer la méme chose sur la 
forme tardive de l'idiotie amaurotique. De plus, je crois que les lésions du noyau 
sont secondaires à l'augmentation de la tension osmotique et qu'il s'agit là de phéno- 
ménes de compression de la membrane du noyau qui est refoulé, trés souvent, à la 
périphérie. Bien entendu je n'ai pas le droit de dénier l'existence d'une altération 
quelconque dans le chimisme du noyau, mais, en tous cas, cette lésion est tardive 
et la membrane du noyau ne permet pas facilement ces qualités de perméabilité 
comme cela arrive pour la membrane cellulaire. 

Renseignés par notte expérience antérieure nous avons voulu employer la méthode 
de Best que nous avons appliquée à des piéces qui, aprés avoir sejourné quelque 
temps dans le formol, avaient été traitées par le liquide de Flemming et par la méthode 
de Best. 

Dans plusieurs régions du névraxe nous avons constaté des granulations de 
glycogéne dans les cellules névrogliques, dans leurs prolongements et dans la paroi 
des vaisseaux. Mais nous n'avons pas trouvé cette substance dans les cellules nerveuses. 
En tout cas, au point de vue quantitatif, il parait qu'il y a une différence entre les 
troubles du métabolisme dans la forme précoce et dans la forme tardive de l'idiotie 
amaurotique. Dans la premiére ces troubles sont plus considérables. 

Le corps géniculé externe recoloré par la méthode de Best montre dans les 
cellules nerveuses un certain nombre de granulations fines ayant le méme aspect et 
la méme topographie que les granulations fuchsinophiles. D'autre part, le tissu inter- 
stitiel est parsemé de pareilles granulations isolées ou disposées en chainettes. On 
ne voit pas de granules de glycogéne dans les cellules névrogliques ou dans la paroi 
des vaisseaux. 

Les lésions de la névroglie méritent une attention toute speciale en raison de 
l'importance que Schaffer?) et surtout Bielschowsky leur ont donné, non seule- 
ment au point de vue de l’histologie pathologique mais aussi au point de vue de la 
pathogénie de l'idiotie amaurotique. Nous avons utilisé dans nos recherches la méthode 
excellente de Cajal qui permet d'imprégner d'une façon presque spécifique la névroglie. 
Cette méthode nous montre, dans toutes les régions de l'écorce examinées, des lésions 

1) Cowdry dans une série de travaux importants a étudié le probléme des mitochondries et 
a apporté de nouvelles dornées que pous ne pouvons pas mentionner ici. 

2) Schaffer, Tatsächliches und Hypothetisches aus der Histopathologie der infantil-amauro- 
tischen Idiotie. Archiv für Psychiatrie. 54. Band. Heft 5. 1922. 
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caractéristiques aussi bien dans la région principale externe que dans la région prin- 
cipale interne, mais la nature du processus n’est pas la même. Dans la première, les 
cellules névrogliques offrent un cytoplasma et des prolongements altérés mais se rappro- 
chant du type protoplasmatique. En effet, leurs ramifications, quoiques altérées, 
donnent naissance encore à cette arborescence élégante, que la méthode de Cajal 
met en evidence avec une clarté remarquable, mais cette fine arborescence est rarement 
conservée. Dans les prolongements comme dans le corps cellulaire on observe des 
granulations que la méthode de Herxheimer colore en orange. Par contre, le proto- 
plasma des cellules siégeant dans la région principale interne est hypertrophié et for- 
tement impregné, revêtant plutôt l’apparence des cellules du type fibreux ou demi- 
fibreux. Le corps cellulaire paraît traversé par des fibres névrogliques épaisses ou réunies 
en faisceaux se ramifiant peu, et après un court trajet, se perdent dans le pseudo-réseau 
interstitiel, qui n’a pas la finesse des arborescences des cellules de la région principale 
externe. Un certain nombre de prolongements très épais finissent en pinceau, après 
un court trajet dans la paroi des capillaires. Même les prolongements de la même 
cellule peuvent aboutir à plusieurs vaisseaux. À mesure qu’on s’approche de la sub- 
stance blanche ces cellules du type fibreux ou demi-fibreux sont plus volumineuses 
et plus nombreuses. 

I y a par conséquent, dans les cellules névrogliques des: couches superficielles, 
une altération dégénérative du corps des cellules et de leurs prolongements qui a pour 
conséquence la destruction partielle des ramuscules fines des cellules protoplasmiques, 
tandis que les cellules névrogliques des couches profondes subissent un autre processus, 
en vertu duquel elles évoluent vers le type fibreux. En effet, dans le corps et les pro- 
longements de la cellule, il apparait des fibres et des filaments épais dont quelques 
uns finissent par des pieds grossiers dans la paroi des capillaires. Ce sont ces cellules 
ainsi hypertrophiées qui correspondent aux cellules monstrueuses. 

Les lésions de la névroglie présentent leur maximum dans le cervelet et surtout 
dans les circonvolutions les plus atrophiées. Dans la substance grise, comme dans la 
substance blanche il y a une hyperplasie des cellules névrogliques. Les fibres de Berg- 
mann sont beaucoup plus nombreuses qu'à l'état normal. 

Nos constatations dans le domaine des lésions de la névroglie concordent, en 
général, avec les observations faites par Schaffer et Bielschowsky. Mais si il est 
possible que les cellules apolaires, dont parle M. Schaffer puissent jouer un rôle 
considérable dans la myélophagie, je me demande si ce rôle ne revient pas aussi à 
la mésoglie de Robertsen ou à la microglie de Rio-Hortega. Il est vrai qu'on pourrait 
m'objecter que certains auteurs pensent que ces deux éléments sont identiques. En 
ce qui concerne le róle considérable myéloplastique, que M. Bielschowsky attribue 
à la névroglie, mon cas n'est pas favorable à cette hypothése car il ne présente les lésions 
considérables de la myéline sous-corticale que présente le cas de cet auteur. D'autre 
part, je ferai observer que les cellules de la substance blanche sont du type fibreux et 
que la méthode de S. Ramon y Cajal, pour la coloration élective de la névroglie, ne 
confirme pas l'opinion de Held à savoir que la névroglie protoplasmique constituerait 
un véritable syncytium. Mais, comme on l’a vu, nous avons observé des lésions de la 
névroglie protoplasmique et dans les couches superficielles et dans les couches profondes 
de l'écorce cérébrale. Ces altérations de la névroglie dépendent, d'une part, de l'action 
nocive de l'agent pathologique qui donne naissance aux lésions cellulaires du névraxe, 
il faut cependant remarquer que leslésions des cellules nerveuses et celles des cellules névro- 
gliques ne sont pas identiques, c'est-à-dire qu'elles ne réagissent pas de la méme maniére. 
En tout cas, les lésions si caractéristiques des cellules nerveuses, dont la nutrition 
est profondément altérée, retentissent sur le métabolisme des cellules névrogliques, 
et dans le corps cellulaire de ces derniéres il y a aussi bien des lipoides que du glycogéne. 
Nous avons fait cette constatation dans les deux formes: précoce et tardive de l’idiotie 
amaurotique infantile, avec la différence que la surcharge de gly cogéne et de lipoides 
est plus considérable dans la premiére forme. 
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Il est possible que les désordres nutritifs qui intéressent le neurone s’attaquent 
aussi aux cellules névrogliques et que nous ayons dans l’idiotie amaurotique une maladie 
systématique du feuillet externe du blastoderme, tel que le suppose M. K. Schaffer. 
Mais, je ne peux pas me décider à attribuer toutes les altérations de la névroglie à une 
lésion primitive de ce tissu. Il est probable que, par suite d’échanges nutritifs qui se 
passent à la surface des cellules névrogliques périneuronales, celles ci s’en ressentent 
dans leur fonctionnement. En effet, comme je l’ai montré pour la première fois, les 
cellules névrogliques et leurs prolongements sont surchargés de glycogène qui n’est 
pas utilisé par la cellule nerveuse et s’accumule dans les cellules névrogliques. Je ne 
connais pas, à l’état actuel de nos connaissances, une maladie de l’écorce cérébrale où 
toutes les cellules névrogliques de l'écorce soient si surchargées de glycogéne, comme 
cela arrive dans l'idiotie amaurotique. Donc, il y a dans cette derniére maladie, une 
perturbation des échanges nutritifs qui porte à la fois sur le métabolisme des protéines, 
des lipoides et des hydrocarbonés. Étant donné la complication extraordinaire des 
processus chimiques intra-cellulaires, il est difficile de préciser la façon dont commencent 
et s'enchainent les altérations pathologiques, mais, il s'agit ici, probablement, des 
actions, pour ainsi dire automatiques, c'est-à-dire qu'une altération primitive des 
ferments du corps du neurone entraine des modifications secondaires de la névroglie. 


11. 


Si nous résumons à présent les caractères différentiels qui séparent les 
lésions de la forme tardive de l'idiotie amaurotique de celles de l'idiotie des 
nourrissons, nous constatons tout d'abord que le gonflement de la cellule est 
beaucoup plus considérable dans cette derniére forme. C'est là la raison pour 
laquelle les dendrites, excepté celles de la base, ne subisent pas de tuméfaction 
dans la forme tardive. En outre, nous avons constaté, comme Bielschowsky, 
une lésion spéciale des neurofibrilles qui n'a pas été signalée dans la forme de 
Tay-Sachs, c'est-à-dire que les neurofibrilles du réseau endocellulaire pro- 
fond et celles du réseau superficiel, en vertu d'un processus d'épaississement et 
de coalescence, se présentent sous forme de fibres épaisses et de filaments qui 
s'enroulent parfois, lésion que nous rapprochons de celle de la démence sénile 
du type Alzheimer. Nous avons retrouvé cette altération disséminée dans 
toute l'écorce cérébrale, excepté la corne d’Ammon, mais elle nous paraît être 
plus fréquente dans les pyramides de la scissure calcarine et dans le lobe occi- 
pital. Ces cellules ainsi altérées se reconnaissent facilement parce que leur volume 
est diminué et ensuite leurs neurofibrilles sont plus argentophiles. 

Une autre lésion essentielle est constituée par la nature des lipoides qui 
font leur apparition à l'intérieur des cellules altérées. En effet, dans la forme 
tardive, la méthode de Herxheimer fait constater une surcharge de lipoides 
sudanophiles qui remplissent le corps du neurone de toutes les couches. La den- 
drite apicale n'en contient pas, tandis que la dendrite de la base en est remplie. 


II. 


Nous n’allons pas passer en revue toutes les hypothèses émises sur la patho- 
génie de l'idiotie amaurotique. ሽ n'y a que les essais de pathogénie de Schaffer 
et de Bielschowsky qui vont nous arréter quelque temps. 

Depuis assez longtemps M. Schaffer s’est appliqué a élucider le mécanisme 
des lésions histologiques de l'idiotie amaurotique. Il avait soutenu autrefois 
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que la tuméfaction qui porte surtout sur les cellules du névraxe est sous la dépen- 
dance d'un gonflement du hyaloplasma et c'est précisément ce gonflement qui 
constitue le substratum matériel des maladies héréditaires d'ordre dégénératif. 
Et, comme le gonflement peut se rencontrer dans les lésions cellulaires d'origine 
exogène, M. Schaffer!) lui a assigné, dans l'hérédo-dégénération, les 
caractéres suivants: 

1° Chromatolyse periphérique; 

29 Diminution progressive de la substance chromatophile; 

3° Position centrale du noyau qui se colore d'une façon intensive et est 
diminué de volume; 

4° La tuméfaction du corps cellulaire s'accompagne d'un ballonnement 
localisé des dendrites. | 

Au contraire, dans la tuméfaction traumatique ou exogène on observe: 

I? Chromatolyse centrale; 

2° État poussiereux des grumeaux chromatophiles; 

3° Le noyau est excentrique, tuméfié et clair; 

4° Tuméfaction du corps cellulaire avec conservation du volume des den- 
drites ou bien tuméfaction diffuse. 


Dejà Sturmann avait objecté que cette distinction n'est pas valable pour 
toutes les espéces cellulaires, car aprés la section du nerf vague, il a vu que la 
chromatolyse des cellules du noyau ambigu commence à la périphérie et que 
ce n'est que plus tard, lorsque le noyau diminue de volume qu'il est rejeté à 
la périphérie avec quelques traces de tigroide. Aussi il croit qu'on ne doit pas 
admettre des types histologiques de dégénérescence en se basant seulement sur 
ce que l'on constate à une période donnée de l'affection. 

M. Schaffer a abandonné plus récemment sa maniére de considérer les 
deux espéces de lésions à savoir: celles exogénes et traumatiques et celles de 
l'idiotie amaurotique. A présent il croit que, dans les deux cas, il s'agit de lésions 
identiques: tuméfaction, formation de bourgeons nerveux, de massues terminales 
et de pelotons. C'est-à-dire que, dans les deux cas, le neurone réagit sous forme 
de gonflement, mais, dans le cas de dégénerescence endogéne progressive, la 
lésion est irréparable. 

Ensuite, M. Schaffer a rectifié son affirmation sur l'intégrité de l'axone 
dans l'idiotie amaurotique infantile. Il avait admis, en effet, que l'axone est 
une partie intégrante et spécifique du neurone, non seulement au point de vue 
morphologique, mais aussi fonctionnel; et précisement ces qualités spéciales lui 
conferaient une espèce d'immunité à l'égard de la lésion. Tout d'abord 
M. Schaffer a pu se convaincre que l'axone des cellules de Purkinje offre 
des renflements qui apparaissent de préférence au niveau des ramifications 
collatérales, se présentant tantót sous forme de nodosités claires, tantót sous 
forme de nodosités obscures. 

Il est évident que l'hypothése de M. Schaffer, qui repose purement et 
simplement sur des impressions morphologiques, ne satisfait pas l'esprit. Elle 


1) Schaffer, l. c. 
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ne tient pas compte des phénomènes physico-chimiques qui se déroulent dans 
le cytoplasma et les dendrites des cellules nerveuses du névraxe. M. Schaffer 
néglige complètement les connaissances acquises dans le domaine des colloides et 
des ferments sur lesquels ] 81 attiré l’attention depuis longtemps et qui constituent 
le substratum matériel des phénomènes de la vie. D'ailleurs je reviendrai dans un 
instant, sur la question aprés avoir exposé l'opinion de M. Biclschowsky, qui 
s'est basé sur une hypothèse de mes élèves Parhon et Goldstein et a proposc 
une nouvelle théorie pour expliquer les lésions complexes de l'idiotie amaurotique. 
Qu'il me soit permis d'ajouter que Parhon et Goldstein ont repris la notion 
de l'altératien des ferments que j'ai exposée dans mes legons sur la pathogénie 
des maladies endogénes et héréditaires ct, depuis 1920, je me suis efforcé de 
prouver!) que l'idiotie amaurotique infantile a pour cause une altération des 
ferments, idée que j'ai developpée avant l'apparition du travail important de 
M. Bielschowsky. Bielschowsky comme Spielmeyer d'ailleurs, n'admet pas 
l'hypothèse de Schaffer, concernant le rôle du hyaloplasma dans la génésc 
du processus pathologique qui caractérise l'idiotie amaurotique infantile. Pour 
ces auteurs l'altération du hyaloplasma n'est pas la lésion primordiale, mais 
c'est le dépót des lipoides à l'intérieur des cellules nerveuses qui entraine la 
tuméfaction du corps cellulaire et des dendrites, donnant naissance à cet état 
de ballonnement curieux que revêtent le corps cellulaire et les dendrites. 
Bielschowsky pense en outre qu’¢videmment, le depót de lipoides est 
l'expression d'un trouble du métabolisme, qui sc réduit à un trouble trophique 
de la névroglie, qui se traduit par l'aspect vacuolaire grossier de la substance 
fondamentale du cerveau et par la destruction du tissu interstitiel conduisant, 
dans le cas d'idiotie amaurotique infantile forme tardive, à cet aspect si spécial. 
Enfin l'apparition de grosses cellules névrogliques avec des noyaux géants suggère 
l'idée qu'il s'agirait d'un phénoméne de croissance métaplastique de la névroglic. 
La persistance du cylindraxe, malgré les modifications profondes de leurs cellules 
d'origine et méme la formation de bourgeons nerveux conduit Bielschowskv 
à l'opinion qu'il s'agit dans les différents types d'idiotie amaurotique d'un 
trouble primitif dans le mécanisme végétatif, devenu insuffisant pour régler les 
échanges nutritifs. 

La cause de cette insuffisance doit être attribuée à l'absence ou à la réduction 
des ferments nécessaires aux échanges nutritifs de la cellule nerveuse. 

L'accumulation des lipoides hydrophyles à l'intérieur de la cellule a pour 
conséquence la tuméfaction de la celle-ci. 

Il n'y a pas de doute pour Bielschowsky que les échanges nutritifs, dans 
les cellules nerveuses, sont gravement compromis dans tous les cas d’idiotic 
amaurotique et c'est là le point essentiel. Dans l'idiotie amaurotique infantile 
on trouve des modifications histologiques qui prouvent, que des pareils troubles 


ን G. Marinesco, Contribution à l'étude de l'histologie pathologique et à la pathogénie de 
l'idiotie amaurotique. Bulletins et mémoires de la société médicale des Hopitaux de Bu- 
carest, 9. Juni 1920. — G. Marinesco, Rolul fermentilor neuro-citoplasmei in transmisiunca 
boalelor familiale — Spitalul. 11. 1020. — G. Marinesco. Contribution à l'étude de l’histologie 
pathologique et Ayla pathogénie de l'idiotie amaurotique. L'encéphatle No. 9 et 10. 1921. 
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existent aussi dans les cellules névrogliques qui entrainent des altérations dans 
la structure et dans les échanges nutritifs des fibres nerveuses. Au point de 
vue de la physiologie pathologique on doit considérer les lésions de l’idiotie 
amaurotique, comme l'expression d’une insuffisance végétative des cellules 
nerveuses ou bien de toutes les cellules d'origine ectodermique. 

Ces considérations théoriques conduisent Bielschowsky à une théra- 
peutique rationnelle de l'idiotie amaurotique. Étant donné que la cause primitive, 
réside dans une altération des ferments, il proposel'injection d'extraits d'organes 
d'animaux jeunes ou de cerveaux de cadavres d'enfants. 


Comme on le voit la théorie de Bielschowsky présente une certaine 
ressemblance avec l'hypothése que j'ai émise antérieurement sur le róle des 
ferments dans le processus pathologique de l'idiotie amaurotique, avec la diffé- 
rence que mon opinion repose sur la constatation des faits que j'ai mis en évi- 
dence pour la premiére fois, à savoir: la réduction progressive des ferments 
oxydants, la disparition du fer dans les régions altérées, et l’altération des mito- 
chondries, lésions sur lesquelles je reviendrai dans la suite. 


Les idées de Bielschowsky ont été combattucs par Schaffer, qui remarque 
que les changements de la névroglie dans l'idiotic amaurotique, sur lesquels 
insiste Bielschowsky, se rencontrent dans d'autres affections du cerveau. 
L'aspect spongieux de la 111" couche se retrouve surtout dans la forme tardive 
de l'idiotie infantile et n'a pas la valeur que Bielschowsky lui attribue. Enfin, 
les grosses cellules névrogliques, à noyau géant, décrites par Schaffer pour 
la première fois dans l'idiotie de Tay-Sachs, se rencontrent également au 
voisinage des foyers de ramollissement, c'est-à-dire là où il y a des phénomènes 
d'irritation, suite de la destruction du tissu nerveux. Une pareille eventualité 
a lieu également dans la forme infantile de l'idiotic amaurotique où il y a une 
destruction notable du tissu nerveux. C'est là la raison pour laquelle Schaffer 
trouve que l'insuffisance trophique, dont parle Bielschowsky, n'est pas encorc 
demontrée. Ensuite, la distinction que fait Bielschowsky entre la fonction 
végétative ct nerveuse du neurone n'existe pas et l'intégrité del'axone n'est pas 
une preuve incontestable que la fonction de la cellule nerveuse soit conservée. 
Même plus, les bourgeons nerveux décrits par Bielschowsky, sur le trajet 
des cylindraxes de certaines cellules pyramidales, ne constituent pas une preuve 
démonstrative, car la caractéristique de l’idiotie amaurotique est un pro- 
cessus dégénératif primitif et les changements de l’axone sont le produit de la 
tuméfaction que l’on rencontre dans toutes 165 cellules et doivent être considérés 
comme l'expression de la très grande résistance du cylindraxe. 


Nous avons tenté, dans un travail antérieur, en nous basant sur des recherches 
d'histologie fine, d’élucider le probléme de la génèse des lésions de l'idiotic amau- 
rotique infantile.) Nous avons soutenu que le gonflement des cellules nerveuses 
et de leurs dendrites cst l'expression de l'augmentation de la tension osmotique 
intracellulaire; mais il ne s'agit pas là d'un phénomène physique en rapport 


1) G. Marinesco, Contribution à l'étude de l'histologie pathologique et à la pathogénie de 
l'idiotie amaurotique. L'encéphale No. 9 et 10. 1921. 
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avec l'hydrophilie du système nerveux de l'enfant mais qu'il est dû à l'hydro- 
lyse, phénoméne chimique qui, aprés avoir séparé les lipoprotéides, réalise une 
scission des particules protéiques, sans pouvoir affirmer quels sont les derniers 
termes de cette scission. Il se produit, en outre, un changement dans la réaction 
de milieu de la cellule qui s'oppose à la précipitation des granulations colloidales 
et empéche ainsi la production des corpuscules de Nissl. Les grosses molé- 
cules de proteides sont probablement transformées en albumoses on polypeptides, 
le nombre des particules organiques augmente progressivement dans les cellules 
et leurs prolongements et entraine une augmentation de la tension osmotique, 
d'oà apport plus grand d'eau dans le cytoplasma. La membrane cellulaire se 
comporte peut-étre comme une membrane semiperméable. En outre du pro- 
cessus de séparation des lipoprotéides, les mitochondries subissent le méme sort 
de désintégration ct leurs produits prennent probablement part à la formation 
des lipoides. 

Nous avons constaté d'autres faits d'une importance majeure à savoir: 
la diminution, voire méme la disparition des ferments oxydants et du fer, in- 
struments nécéssaires aux phénoménes de respiration intracellulaire. D'autre 
part, la méthode de Best nous a montré une surcharge de glycogéne dans les 
cellules névrogliques et méme la présence de cette substance dans les cellules 
nerveuses, phénoméne qui reléve également de l'altération du fonctionnement 
des enzymes. Enfin, en mettant en paralléle, d'une part, les lésions profondes 
de protéolyse et d'accumulation des lipoides à l'intérieur du cytoplasma et, 
d'autre part, l'intégrité relative du noyau, nous avons conclu que la cause initiale 
qui réalise les lésions cellulaires dans l'idiotie amaurotique infantile réside dans 
le cytoplasma. Or, les recherches de Meves ayant montré le róle des mitochondries 
dans l'hérédité, mitochondries, que nous avons trouvé altérées et l'absence de 
ferments oxydants, nous ont conduit à expliquer le caractère familial de l'hérédité, 
dans l'idiotie amaurotique, par une perturbation de l'activité diastasique des 
oxydases et des mitochondries. Nous pensons que la théorie que nous avons 
proposée pour expliquer les lésions de l'idiotie amaurotique infantile peut s'appli- 
quer également, avec quelques légéres modifications nécessitées par l'áge des 
sujets, à la forme tardive de lidzotie amaurotique infantile. D'ailleurs nous 
saisissons cette occasion pour mieux préciser nos idées sur la mécanisme bio- 
chimique de la maladie qui nous occupe. 

Le gonflement des cellules nerveuses dans les diverses formes d'idiotie 
amaurotique tout en étant un phénomène morphologique essentiel des divers types 
de cette maladie n'est pas un phénomène primitif, malgré l'hydrophilie trés 
accusée de la substance grise du cerveau chez l'enfant. Il s'y ajoute un trouble 
dosmonocivité dà aux phénomènes de désintégration chimique qui se passent 
dans les cellules du névraxe, phénomènes plus accusés dans l'écorce cérébrale. 
Cette osmo-nocivité résulte du travail de désassimilation, dà à la protéolyse et 
a la lipolyse, qui augmente la tension osmotique d'une fagon progressive. On 
sait, en effet, que la tension osmotique est proportionnelle au nombre des molé- 
cules dissoutes. Mais, le travail de simplification qui démolit les grosses molé- 
cules colloidales de lipoprotéides, de protéides et de protéiques n'est pas suivi, 
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comme à l'état normal, d'un travail de synthèse qui réunit plusieurs molécules en 
une seule. Quelle est la cause initiale de la protéolyse et de la lipolyse? Et pour- 
quoi le travail de désintégration n'est pas suivi d'une reconstruction des grosses 
molécules de protéides et de lipoprotéides? Ici, on se trouve dans le domaine 
des hypothèses, qu'on ne peut pas vérifier à l'état actuel de nos connaissances. 
On pourrait cependant supposer que la destruction progressive des molécules 
protéiques qui caractérise la protéolyse de l'idiotie amaurotique serait düc à 
l'absence d'un antiferment voire méme à la diminution de son activité et, d'autre 
part, que le défaut de synthése résulte de la diminution progressive des ferments 
oxydants. En effet, mes nombreuses recherches sur les phénoménes de régéné- 
rescense des nerfs ont montré que les ferments oxydants jouent un róle essentiel 
dans les phénoménes de synthése qui suivent la dégénérescence des nerfs sec- 
tionnés ou alteres.t) À ce point de vue on peut rapprocher les processus qui se 
déroulent dans les cellules nerveuses du névraxe des sujets atteints d'idiotie 
amaurotique de phénoménes d'autoprotéolyse qui ont lieu dans les cellules de 
l'organisme vivant ou bien encore de l'autolyse. Pour nous, les lésions cellu- 
laires dans l'idiotie amaurotique relévent d'un mécanisme semblable à celui de 
l'autolyse. D'ailleurs, depuis longtemps j'ai soutenu que la production de 
cette masse de lipoides appelée pigment jaune est un phénomène d’autolyse. 
La composition chimique du soi-disant pigment jaune n'est pas encore bien 
établie mais, probablement, il s'agit là d'un mélange de lipoides, parmi les 
quels la lécithine tient une place importante. Si l'on prend en considération 
la marche du processus histologique qui se déroule dans le protoplasma des 
cellules nerveuses, dans l'idiotie amaurotique, et du dépót de lipoides dans 
les régions altérées de la cellule, on ne peut pas se défendre d'admettre qu'on 
a affaire à un processus de digestion ag vivo, c'est-à-dire d'un processus d'auto- 
lyse. Car, qu'est-ce que signifie cette désintégration progressive des lipoprotéides 
et ce dédoublement successif des proteides? S’agit-il là d'un trouble de phéno- 
mènes d'oxydation, étant donné que les ferments oxydants diminuent d'une 
maniére continue dans les régions atteintes de lésions? ^ Avons nous affaire 
à une espèce de digestion qui n'est pas suivie cependant de phénomènes d'inté- 
gration comme cela peut arriver dans certains états pathologiques, voire méme 
à l'état normal? Je ne veux pas identifier le processus d'autolyse zu vitro 
à celui qui se passe zz vivo dans les tissus vivants, mais À coup sur on ne peut 
expliquer l'apparition de la surcharge de lipoides à l'intérieur de la cellule 
nerveuse que par un processus de décomposition des lipoprotéides, mettant 
en liberté divers lipoides qui antéricurement étaient invisibles. Ce processus 
de désintégration est l'oeuvre des ferments auxquels s'ajoute, probablement, 
la présence d'une substance nocive inconnue, d'une espéce de toxine qui produit 
la perturbation des phénoménes intracellulaires, à savoir: la diminution pro- 
gressive des ferments oxydants et, d'autre part, l'activation des ferments hydro- 
lytiques. Sans doute et, à ce point de vue là je suis d'accord avec la plupart 


1) G. Marinesco, Le rôle des ferments pendant la croissance et la régénérescence des nerfs. 
Revue générale des Sciences 15—30 Septembre 1921. 
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des auteurs, que l'idiotie amaurotique est une maladie endogène, mais cela 
n'exclut pas l'existence d'une substance toxique transmise par l'hérédité ou 
prenant naissance dans la cellule, par suite d'un métabolisme vicieux légué 
par l'hérédité. L'accumulation des lipoides dans les cellules du névraxe des 
sujets souffrant d'idiotie amaurotique et l'apparition du pigment jaune dans 
les cellules nerveuses des sujets ágés, sont probablement des phénoménes qui 
relèvent du méme mécanisme, avec la différence que le processus se déroule 
d'une fagon beaucoup plus rapide et que le gonflement est considérable chez 
les sujets jeunes, en raison de l'hydrophilie des cellules nerveuses des enfants, 
tandis que chez l'adulte ct le vieillard, la teneur en eau du neurone diminue 
de plus en plus. Il pourrait se faire que, en dehors de la protéolyse, l'accumulation 
de substances acides et cristalloides qui attirent l'eau joue aussi un certain rôle 
dans laugmentation de la tension osmotique. La membrane cellulaire, ayant 
perdu ses propriétés de membranc electo-perméable se laisse traverser par l'eau, 
le phénoméne d'endosmose prédomine sur celui d'exosmose. Mais le premier 
phénomène n'a pas lieu à l'infini pour certaines cellules, car nous avons constaté, 
comme Bielschowsky, que dans la forme tardive de l'idiotic amaurotique 
infantile il-y-a un certain nombre de cellules retractées et méme atrophiées, 
dont les neurofibrilles alterées offrent, à mon avis, une certaine analogie avec 
la lésion d'Alzheimer, decrite par cet auteur dans la maladie qui porte, à 
juste titre, son nom.!) On voit donc que c'est là un autre caractère de sénes- 
cence des cellules dans l'idiotie amaurotique. 

Je note en passant une autre particularité qui pourrait offrir un certain 
intérêt, à savoir que, dans les cellules pyramidales de l'écorce cérébrale les phéno- 
ménes de désintégration physico-chimique commencent d'habitude dans la 
région sous-nucléaire, raison pour laquelle la dendrite de la base, peut-être 
méme l'axone, subissent un gonflement plus ou moins accentué. Or, c'est à ce 
niveau que les phénoménes d'usure fonctionnelle sont plus intenses parce que 
c'est ici que se rencontrent les neurofibrilles des dendrites et de l’axone. 

Pour soutenir la théorie que nous venons d'édifier, sur l'existence d'une 
autoprotéolyse des cellules nerveuses dans l'idiotic amaurotique, nous allons 
exposer d'une façon sommaire les expériences trés bien conduites de L. C. Soula?), 
sur «les rapports qui existent entre l'activité des centres nerveux et la protéolyse 
de la substance nerveuse». Cet auteur ayant étudié l'activité des échanges azotés 
des centres nerveux dans des conditions variées a été amené à rechercher les 
moyens propres pour mesurer le dégré d'activité des processus protéolytiques. 
Il appréciait ce degré par la proportion plus on moins grande de produits de 
dédoublement des albumines ct il a caractérisé la proportion de produits d'hydro- 
lyse par deux coefficients: coefficient d'aminogénése (la proportion d'azote 
aminé pour IOO d'azote total) et le coefficient de protéolyse (la proportion d'azote 


DG Marinesco und J. Minea, Untersuchungen über die ,,senilen Plaques". Monatsschrift 
f. Psych. u. Neur. Band XXXI. Ergänzungsheft (1912) — G. Marinesco, Étude anatomique et 
clinique des plaques dites seniles. L’encéphale No. 2, Février 1912. 
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aminé augmenté de l'azote des polypeptides) Soula conclut de ses recherches 
que toutes les conditions qui accroissent l’activité nerveuse entraînent dans 
les centres une dépense d’albumine. Au contraire les agents qui diminuent 
l'activité nerveuse réduisent les processus protéolytiques à une valeur inférieure, 
au plus égale, au minimum de celle qu’on trouve chez les animaux au repos. 
En outre, le pouvoir autoprotéolytique, considéré separément pour la substance 
blanche et pour la substance grise, apparait presque nul pour la première ct 
demeure très important pour la substance grise. 

Nos constatations et nos considérations sur la nature du processus qui 
caractérise les lésions fines de l'idiotie amaurotique concordent avec l'opinion 
emise par Pighini et Barbieri!) dans leur travail sur la désintégration des 
lipoides du cerveau des sujets atteints de paralysie générale progressive. En effet, 
ces auteurs admettent que la dégénérescence lipoidique des cellules nerveuses est 
autogène, c'est-à-dire qu'il s'agit là d'un processus de métamorphose régressive 
des lipo-protéides qui entrent dans la constitution de leur protoplasma. Les pro- 
cessus autolytiques du protoplasma, quc ces auteurs attribuent à des ferments, 
commencent par la desintégration des lipoides des cellules nerveuses, dont le matériel 
est ultérieurement transformé dans les cellules gliogénes et enfin dans les ma- 
crophages d'origine mésodermique. C'est là la raison pour laquelle on trouve, 
dans les cellules nerveuses alterées, un mélange de substances grasses qui donnent 
la réaction des phosphatides non saturées (méthodes de Ciaccio et de Smith) 
tandis que dans les cellules gliogènes nous trouvons un mélange de cholésterine 
et de céphaline ou des cristaux de cholésterine pure sous forme de gouttes aniso- 
tropes qui se rencontrent en grande quantité dans le tissu mésodermique et dans 
les espaces sous-piaux. Je constate avec plaisir que ces auteurs rapprochent, 
comme je l'ai fait avant eux, l'apparition de ces lipoides, à l'intérieur de la 
cellule nerveuse, des processus d'autolyse aseptique. Bien entendu que le pro- 
cessus in vivo est plus compliqué à cause de l'intervention du tissu névroglique 
et mésodermique. 

On s’aperçoit de l'analyse des faits exposés plus haut que la biochimie du 
névraxe des enfants atteints d'idiotie amaurotique est destinée à enrichir nos 
connaissances sur le probléme si obscur de l'hérédité et de l'usure fonctionnelle, 
Mais, jusqu'alors je me crois autorisé de considérer les processus pathologiques 
qui se déroulent dans les cellules du névraxe des malades atteints de la maladie 
de Tay-Sachs et d'autres types, comme un processus d'autoprotéolyse et dc 
lipolyse, dans lequel intervient une altération ou bien un déséquilibre dans 
l'activité des enzymes. Ce processus apparait suivant toute probabilité, comme 
un trouble primitif dans l'activité des ferments intracellulaires du cytoplasma 
nerveux, sans intervention des endocrines telles que la glande thyroide, qui 
a été retrouvée intacte par nous-mêmes ct par M. Biclschowsky, mais nous 
n'avons pas le droit d'exclure l'intervention d'une substance toxique engendrée 
par l'altération fonctionnelle des éléments sexuels des parents. 


D Giacomo Pighini et Pictro Barbieri, Chemische und histochemische Untersuchungen 
über die lipoiden Abbaustoffe des Gehirns bei progressiver Paralvse. Zeitschr. f. ባ. ges. Neur. u. Psych. 
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Nous voulons dire quelques mots, avant de finir, sur le mécanisme physio- 
pathologique de l’idiotie, point qui a été laissé plus ou moins en obscurité par 
nos prédécesseurs. Voici la façon dont nous envisageons cette question. Nous 
pensons, comme nous l’avons soutenu autrefois, que les ferments oxydants jouent 
un grand rôle dans le métabolisme et le fonctionnement du neurone, c’est-a- 
dire que, dans l’organisation définitive du cytoplasma et des prolongements, la 
présence des ferments oxydants est absolument nécéssaire. Or, dans (dote 
amaurotique il-y-a, d'une part, disparition progressive de ces ferments, des 
granulations fuchsinophiles et l’altération des mitochondries et, d’autre part, 
dépôt de lipoïdes et de glycogène, surtout dans les éléments névrogliques, qui 
relève également d’une insuffisance de ferments. La croissance du corps cel- 
lulaire et la division des dendrites en ramifications de plus en plus fines et abon- 
dantes, donnant naissance à des connexions utiles entre les pyramides, ۰ 
granulaires de différentes régions, n'atteint plus le degré normal. Or, les facultés 
intellectuelles sont en fonction précisement de l'intensité de l'énergie nerveuse 
élaborée dans le corps cellulaire et les synapses qui sont ici en souffrance, il en 
résulte un réduction considérable allant jusqu'à l'anéantissement psychique. En 
resumé, l'idiotie amaurotique, précoce ou tardive, offre les mémes lésions, celles- 
ci différant seulement par leur intensité qui nous explique pourquoi le gonflement 
est plus considérable dans la premiére forme. Les altérations histologiques 
relèvent d'un désordre dans l'activité des ferments endo-cellulaires, l'activité 
des ferments hydrolytiques étant exagérée et entraînant à sa suite la formation 
de produits intermédiaires et l'accumulation de glycogéne dans le tissu nerveux, 
trouble d'un métabolisme vicié. — Le gonflement de la cellule s'accompagne 
de l'altération des neurofibrilles et des granulations fuchsinophiles ou des neuro- 
somes et de l'apparition du pigment jaune. Ces troubles chimiques et morpho- 
logiques sont l'expression d'un processus vital comparable, dans une certaine 
mesure, à l'autolyse. 

Il est probable que, dans la forme précoce comme dans la forme tardive, 
les mitochondries doivent subir des modifications plus ou moins profondes. 
Les ferments oxydants, comme le fer ionique, qui est un catalysateur de premier 
ordre, diminuent et finissent par disparaitre dans les régions atteintes de la cellule. 
La conservation relative du noyau constitue une preuve que le substratum héré- 
ditaire, qui est à la base méme de l'idiotie amaurotique, ne devrait pas étre 
cherché dans le noyau, mais dans le cytoplasma. Or, les mitochondries, comme 
l'ont montré Meves et d'autres auteurs, jouent un róle essentiel dans la trans- 
mission des qualités héréditaires. 

Il y a, en outre, une altération de l'appareil neuro-fibrillaire, signalée par 
Bielschowsky et que nous avons étudiée en détail et rapprochée de la lésion 
d'Alzheimer, dérivant d'un changement des particules colloidales amicroniques 
qui constituent les neurofibrilles et dont l'orientation subit des changements 
dans les divers états fonctionnels et surtout dans les cellules corticales des vieillards. 
Il s'agit-là d'une altération irréversible. 
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[Aus dem Neurologischen Institut der Universität Frankfurt a. M. (Prof. K. Goldstein).] 


Formprobleme des Gehirns. 
Erste vorläufige Mitteilung: Kôrperform und Hirnform. 


Von 
Privatdozent Dr. Walther Riese. 


Mit 10 Umrißzeichnungen im Text. 


Die äußere Form des Gehirnes (wie jedes Organes) ist nicht zufällig bedingt, 
sondern unterliegt bestimmten Gesetzmäfigkeiten. Und zwar wird zweifellos 
die Gestalt auch des Gehirnes bestimmt durch die Funktion, die es im Rahmen 
der Leistungen des Organismus zu vollbringen hat. Dieser Gesichtspunkt hat 
von jeher in hohem Maße das Studium der Hirnoberfläche beeinflußt. Dem- 
gegenüber ist der zweite, Form und Gestalt des Gehirnes beeinflussende Faktor 
in den Hintergrund des Interesses getreten: námlich die Beziehung der Mor- 
phologie des Gehirnes zur Morphologie des Gesamtorganismus. Man 
hat zwar das Verhältnis des Hirngewichts zum Kórpergewicht und zur 
Körperlänge bestimmt; man bat auch auf die Beziehung der Form und 
Oberflächengestaltung des Hirns zur (፲፻006 und zum Volumen des Trágers hin- 
gewiesen: aber der Versuch, eine bestimmte Hirnform in Beziehung zu setzen 
zu einer bestimmten Kórperform, ist unseres Wissens noch von niemandem 
unternommen worden. 

Die Kórperform des Gesamtorganismus ist nun ihrerseits in hohem 
Maße abhängig von der Lebensweise und den Lebensbedingungen, 
unter denen der Organismus sich zu behaupten hat. Wir dürfen erwarten, daf) 
jeder Organismus diejenige Körperform besitzt, die unter den für 
ihn geltenden biologischen Bedingungen die glücklichste ist. Es hat 
also jeder Organismus diejenige Gestalt, die er notwendigerweise haben muß; die 
morphologische Struktur ist der Ausdruck funktioneller Momente. 

So haben die mit groBer Schnelligkeit und Gewandtheit schwim- 
menden und fliegenden Tiere eine solche Kérperform, die sich fiir rasche 
Fortbewegung im flüssigen und luftfórmigen Medium am besten eignet. Die 
Tatsache, daf aus hier nicht näher zu erórternden, sehr wahrscheinlich phy- 
sikalischen Gründen (deren sich auch die moderne Technik beim Bau ihrer Luft- 
schiffe, Rennautos usw. bedient) derjenige Kórper sich am besten und schnellsten 
im Wasser und in der Luft fortbewegt, der eine vorn mehr breite, nach hinten 
sich aber verjüngende Gestalt besitzt, steht in gutem Einklang mit der 
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Kórperform der sich besonders rasch und geschickt im Wasser und in der Luft 
fortbewegenden Organismen, die tatsáchlich eine solche vorn breite, nach hinten 
sich verjüngende Körperform besitzen. 


Es ist nun sehr bemerkenswert, daß Organismen der verschiedensten 
Klassen, welche in dieser, durch die Lebensbedingungen gegebenen Körper- 
form miteinander übereinstimmen, auch eine, durch diese Körperform 
offenbar bedingte, übereinstimmende Hirnform besitzen: nämlich eine 
quere Hirnform. 

Der notwendigen Voraussetzung dieser Lebensbedingungen (rasche und 
gewandte Fortbewegung im Wasser und in der Luft) und dieser (vorn breiten, 
nach hinten sich verjüngenden) Körperform genügen begreiflicherweise am 
ehesten Fische und Vögel; hier werden wir also besonders häufig eine 
quere Hirnform zu erwarten haben. Dies entspricht den Tatsachen. 

Die Ausnahmen erklären sich einmal durch die Tatsache, daß die Morpho- 
logie des Gesamtorganismus sich komplizieren muß, wenn die Lebensbedingungen 
sich komplizieren. So kann ein und dasselbe Tier sowohl im Wasser wie auf 
dem Lande leben; es kann aber die Körperform letzten Endes doch nur von 
einer der beiden biologischen Komponenten bestimmt sein. Oder es können 
als morphologischer Ausdruck bestimmter Lebensbedingungen bestimmte Körper- 
teile, wie Hals, Extremitäten, Nase usw. eine besondere Entwicklung erfahren, 
Körperform und somit auch Hirnform beeinflussen; die Hirnform wird auf diese 
Weise vielfältigen Einflüssen unterworfen und in ihrer morphologischen Bedingtheit 
oft schwer durchschaubar sein. Ferner aber können sich Tiere bestimmter Körper- 
form und bestimmter Lebensweise in ihrer phylogenetischen Entwicklung vom 
Ausgangspunkt ihrer Lebensweise und Körperform weit entfernt haben, während 
die Hirnform nicht Schritt gehalten hat. Endlich aber stellt ja die hier zum 
Gegenstand der Untersuchung gemachte Beziehung der Morphologie des Gehirnes 
zu der des Gesamtorganismus nur einen, wenn auch sehr wesentlichen der die 
morphologische Struktur des Gehirns beeinflussenden Faktoren dar. Es käme 
also im gegebenen Falle darauf an, die anderen, die Formgestaltung des Vorder- 
hirnes bestimmenden Faktoren zu ermitteln. | 

Hier aber, wo es uns zunächst nur auf die Darstellung eines morpho- 
logischen Grundgesetzes ankommt, interessieren uns Fälle, welche für das Ge- 
setz sprechen und nur solche Ausnahmen, die durch Variationen der Körper- 
form (infolge Variationen: der biologischen Bedingungen) selbst zu erklären sind. 

Als Paradigma der Fische wählen wir den Hai (Scyllium canicula) mit 
seiner vorn mehr queren, nach hinten sich verjüngenden Körperform und 
seiner queren Hirnform (Abb. 1). 

Protopterus annectens dagegen, der Molchfisch, hat ein ausgesprochen 
längsovales Vorderhirn (Abb. 2). Dieses Tier hat aber einen lang- 
gestreckten, aalartigen Körpert), ist für gewöhnlich träge und vergräbt 
sich, wenn die Gewässer der Sümpfe, in denen es lebt, eintrocknen, in den 


!) Alle Angaben über Körperbau und Lebensweise der Tiere stammen aus „Brehms Tierleben“. 
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Schlamm, um so während der ganzen Trockenzeit, etwa ein halbes Jahr, einen 
Sommerschlaf zu halten. Es hat also eine andere Lebensweise, eine andere 
Kórperform und eine andere Hirnform. 

Die Amphibien müssen für die hier aufgestellte morpholcgische Regel 
ein besonders giinstiges Beispiel abgeben, als ja bei ihnen die Larven der 
Unke etwa, rein wasserlebendc, schwimmende Wesen ‘sind, wahrend die 
erwachsenen Tiere nach der Metamorphcse zum Landleben übergehen. Tat- 
sächlich besitzt der Kórper dieser Larven die bekannte vorn breite, nach hinten 
sich verjüngende Fischform; ihre Hirnform nähert sich mehr dem Quer- 
oval (Abb. 3), während dag Gehirn des ausgewachsenen Tieres ix 4) 
mehr längsoval ist. 


\~ 


Q 


En 
Ps 
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Abb. 1. Hai, Abb. 2. Abb. 3. Larve Abb. 4. Unke, er- Abb. 5. 
queres Vorderhirn. Molchfisch, der Unke, Vorder- wachsen, Vorderhirn Schlange, 
längsovales hirn mehr quer. mehr lánglich. typisches 
Vorderhirn. Lüngsoval des 


V orderhirns. 


| Unter den Reptilien haben die Schlangen cine ihrer (durch ihre Lebens- 
weise bedingten) cigenartigen Kórperform entsprechende Hirnform: ein lang- 
gestrecktes Längsoval (Abb. 5). Wenn sich aber Lebensweise und Kôrper- 
form der Reptilien denen schwimmender Tiere annáhern, àndern sich auch 
Kórperform und Hirnform in der hier dargestellten Richtung: der Alligator 
z. B., der sich auf dem Lande nur hóchst langsam und unvollkommen fort- 
. bewegt, ist im Wasser in seinem eigentlichen Element; er hat auch jene 
charakteristische vorn mehr breite, nach hinten sich verjüngende 
Kórperform und cin queres Gehirn (Abb. 6) (unter Absehung des schmalen 
vordersten Hirnpoles, der durch die besonderen Verhältnisse des Olfactorius 
bedingt ist). 

Im Gegensatz zu der von uns als Grundtypus des Vorderhirns der Vögel 
gekennzeichneten queren Form [des Adlers etwa (Abb. 7)] hat Ara, der Papagei, 
eine langsovale Hirnform (Abb. 8) Über Körperform und Flugfähigkeit 
dieses Tieres lesen wir aber bei Brehm folgende, aus der hier angeführten Beob- 
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achtung des Prinzen von Wied stammende charakteristische Angabe: ,, Die 
eigentlichen Papageien fliegen mäßig langsam und schlagen sehr schnell mit 
ihren kurzen Flügeln, um den dicken, kurzen, schweren Körper fort- 
zutreiben." Danach haben also für die Papageien die sonst für gute Flieger 
geltenden Voraussetzungen der Kórperform und Lebensweise keine Gültigkeit, 
und es wird nicht Wunder nehmen, wenn auch das Hirn nicht die typische quere 
Form der Vógel wiedergibt. 





Abb. 7. Adler, Abb. 8. Papagei, 
queres Vorderhirn. langsovales Vorderhirn. 


Abb. 6. Alligator, 
queres Vordernirn (unter | 
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Abb, 9. Braunwal, Abb. 10. Fledermaus, 
ausgesprochen queres Vorderhirn. queres Vorderhirn, von der Basis. 


Ist endlich unsere morphologische Grundregel richtig, so werden wir auch 
bei denjenigen Sáugern, deren Lebensbedingungen mit denen der Fische und 
Vógel übereinstimmen, eine Annáherung ihrer Kórperform an die schwimmender 
und fliegender Tiere und somit auch eine Annäherung ihrer Hirnform an die 
der Fische und Vógel zu erwarten haben. 

Dies ist nun tatsáchlich der Fall. 
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Die Wale, die rein wasserlebende Säuger sind, niemals das Land 
betreten, haben jenen charakteristischen, fischähnlichen, vorn breiten, 
nach hinten sich verjüngenden Kórper und eine typische querovale 
Hirnform (Abb. 9). [Daß es indessen hier nicht etwa nur auf das Wasser. 
leben“ als solches ankommt, vielmehr auf ein mit einer besonderen Körper- 
form verbundenes, durch besondere Schnelligkeit und Gewandtheit der Fort- 
bewegung ausgezeichnetes ,, Wasserleben‘‘, beweisen die Pinnipedier; diese, die 
auch im Gegensatz zu den Walen das Land aufsuchen, haben eine ganz andere, 
vor allem durch die Andersartigkeit der Beziehung des Kopfes zum Rumpf von 
der der Wale unterschiedene Kórperform und demzufolge kein queres Vorder- 
hirn, bewahren vielmehr das Längsoval des Raubtiervorderhirns. | 

Die Fledermäuse, die fliegende Säuger sind, deren ,gewandter 
Flug sich durch jähe und plötzliche Wendungen auszeichnet, so daß es Raub- 
vôgeln fast unmöglich wird, sie dann zu fangen'', nähern sich in ihrer Hirnform 
stark dem Queroval der Vögel (Abb. 10). 

[Pteropus dagegen, der fliegende Hund, ein den Fledermäusen nahc- 
stehender fliegender Säuger, besitzt eine von der Vespertilio sichtlich 
abweichende (wieder auch hauptsächlich durch die Andersartigkeit der Be- 
ziehung des Kopfes zum Rumpfe bestimmte) Kórperform, die sich der 
anderer, nicht fliegender Säuger viel mehr annähert; er ist weniger bewegungs- 
fähig als die Fledermaus, fliegt (nach Haeckel, im Brehm) ganz anders als 
die Fledermaus und hat auch eine längsovale Hirnform!] 

Wir sehen also, daß eine bestimmte Körperform mit einer be- 
stimmten Hirnform einhergeht; und auch die nähere Betrachtung der (hier 
herangezogenen) scheinbaren Ausnahmen unserer morphologischen Grundregel 
ist nur geeignet, diese Regel selbst zu bestätigen. 
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REFERATE. 


Kretschmer, E., Uber Hysterie. 115 S. Verlag von Georg Thieme, Leipzig 1923. 


Den Begriff der Hysterie formuliert Verf. in der Einleitung folgendermaßen: 
„Hysterisch nennen wir vorwiegend solche psychogenen Reaktionsformen, wo eine 
Vorstellungstendenz sich instinktiv, reflexmäßig oder sonstwie biologisch vorgebildeter 
Mechanismen bedient.“ In sechs Kapiteln analysiert dann Kr. hysterische Erscheinungs- 
formen und sucht damit seine Definition zu begründen. 


Im ersten Kapitel zieht Verf. Parallelen zwischen dem Bewegungssturm und dem 
Totstellreflex beim Tiere, beim Kinde und in der Panik. Er hebt folgende gemeinsame 
Züge heraus: 1. Der Bewegungssturm ist eine instinktmäßige Abwehrreaktion auf 
stórende AuBenreize. 2. Er besteht in einer Überproduktion zielloser Bewegungen. 
3. Er entspringt, soweit psychische Erscheinungen in Betracht kommen, nicht aus 
klaren Überlegungen, sondern aus einem diffus gespannten Affektzustand, der die 
Bewegungsentladungen unwillkürlich aus sich heraustreibt. 4. Dem Bewegungssturm 
legt eine Tendenz inne, ein dumpfes, heftiges Wegstreben aus der Zone der Stórung. 
s. Die Wirkung des Bewegungssturmes ist häufig so, 038 die Tendenz zur Beseitigung 
der Stórung dadurch in der Tat verwirklicht wird. 6. Er stellt insofern eine Regulation 
von relativer biologischer Bedeutung dar. 


Das zweite Kapitel berichtet über Hysterie und Triebleben. Verf. weist darauf 
hin, daB die Hysterie zu den zwei primitivsten Trieben — Hunger und Sexus — sehr 
nahe Beziehungen hat. Weiterhin beleuchtet er die Reaktionen auf Schreck. „Wir 
dürfen sagen, በ80 die Verstimmung des vegetativen Nervensystems unter Führung 
der vasomotorischen Erscheinungen das allgemeinste Schrecksyndrom darstellt. Verf. 
bezieht sich da auf die verdienstvollen Arbeiten von Knauer und Billigheimer. 
Bilder wie Schreckstupor, Dämmerzustände, sinnloses Davonrennen, Krampf- und 
Zitteranfälle sind die Erscheinungen, ebenso wie possenhafter Scheinblódsinn. Es 
werden hier zwei Phasen unterschieden: 1. die primäre Flucht- und Abwehrrichtung, 
2. die sekundäre, die erst nach Abklingen der ersten einsetzt, beim Wiederkehren der 
Besinnung, und nun erst aus dem akuten Schrecksyndrom die chronische Hysterie 
macht. 


Im dritten Kapitel geht Verf. an die hysterische Gewóhnung. Hysterische Reak- 
tionen entstehen dort, wo starke, besonders triebhafte Strebungen eines Menschen in 
ihrem Ablauf gestórt sind und die hóhere Persónlichkeit diese Stórungen nicht aus- 
gleichend zu verarbeiten vermag. Der Hysteriker hält uns mit seinen Symptomen 
zum besten, er übt eine zweckvolle, durchdachte Vortäuschung und erreicht damit 
auch sein Ziel. Allmählich emanzipiert sich das Symptom vom Willen und wird dann 
selbständig. Es bedarf aber nicht einmal des aktiven Willens, sondern die passive 
Desinteressiertheit des Willens genügt, um eine hysterische Gewóhnung zu ermóglichen. 


Verf. faBt folgendermaBen zusammen: 

I. Für einen sinnvollen Zweck wird ein Gelegenheitsapparat geschaffen, der in 
sich eine gewisse Verselbstándigung gegenüber dem Willen erhält. 

2. Bei längerer Dauer beginnt sich der Gelegenheitsapparat einzuschleifen. 
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3. Mit zunehmender Einschleifung wird der Apparat mehr und mehr vom Willen 
emanzipiert, er gewinnt ein selbständiges Eigenleben, neben dem Willen, ja gegen ıhn. 


Das vierte Kapitel handelt über die Gesetze der willkürlichen Reflexverstärkung. 


ı. Eine unterschwellig gereizte Reflexbahn kann durch Hinzuströmen eines 
Willensimpulses von ganz bestimmter Art in Gang gebracht werden, bzw. ein auto- 
matisch in Gang gebrachter Reflex durch solche Impulse erhalten und verstärkt 
werden. 


2. Die so entstandene Bewegung hat die echte Reflexform und zeigt keine Spur 
der in sie eingegangenen Willkürbewegung. 


3. Reflexverstärkend wirken vor allem Willensreize, die schwach und nur auf 
diffuse Hypertonisierung des motorischen Reflexgebietes gerichtet sind. 


4. Die subjektive Wahrnehmung ihrer Willkürlichkeit durch den Wollenden 
verschleiert sich leicht durch einen psychologischen Konkurrenzvorgang innerhalb 
der mit dem motorischen Ablauf verbundenen Empfindungsfolge. 


5. Kräftige Willensimpulse mit bestimmt im Sinne des Reflexes intendiertem 
Bewegungsziel führen dagegen sehr leicht zur Zerstörung des Reflexablaufs und können 
ihrerseits von dem sie durchkreuzenden Reflexvorgang erschwert werden. 


Das fünfte Kapitel befaßt sich mit den Willensapparaten des Hysterischen. Gegen- 
über dem Zweckwillen, der aus Motiven entspringt, besteht noch ein zweiter, der auf 
Reize reagiert. Der Zweckwille ist geradlinig, der zweite ist antagonistisch. Die 
Charakteristika des letzteren sind: ı. Seine vorwiegende Ansprechbarkeit durch seelische 
Primitivreize. 2. Seine grob antagonistische Anordnung. 3. Das Mißverhältnis zwischen 
Reiz und Reaktion sowohl in dynamischer, als auch in zeitlicher Hinsicht. Diesen 
Willenstypus nennt Kr. hypobulisch. Sobald man gewisse hysterische Mechanismen 
angreift, schnappt der Wille ins Hypobulische um, und umgekehrt, beim ersten Druck 
gegen die hypobulische Willensverkrampfung springt der ganze Reflexmotor an. 


Die Art, wie wir auf den Willen schwerer Hysteriker einwirken, fällt unter den 
Begriff der Dressur. Der hypobulische Willenstyp ist die ontogenetische und phylo- 
genetische Unterstufe des Zweckwillens. 

Wird innerhalb der psychomotorischen Ausdruckssphäre eine Oberinstanz 
leistungsschwach, so übernimmt die nächste Unterstation die Führung, d. h. sie ver- 
selbständigt sich. 

Im sechsten Kapitel endlich spricht Verf. über Erlebniswandlungen. Verdrängung, 
innere Erlebnisabwehr, hyponoische Vorgänge und Kathathymie, Bildagglutinationen, 
Verdichtungen, Symbolcharakter, Dämmerzustände, periodische Wiedererlebung der 
Ereignisse, überkompensierende Wunscherfüllung und Regression in die Kindheit, 
Sichdummstellen mit Gansersymptomen werden der Reihe nach abgehandelt. 

Man sieht aus letzterem, daß die Freudsehe Schule bei Kr. Fortschritte gemacht 
hat. Verf. leistet sich nach Ansicht des Ref. nicht vereinzelte Entgleisungen in die 
Freudsche Lehre. Ed. Beck. 


Kronfeld, A., Psychotherapie, Charakterlchre, Psychoanalyse, Hypnose, 
Psychagogik. 260 5. Verlag von Jul. Springer, Berlin 1924. 


Es ist nicht möglich, im Rahmen eines kurzen Referates sich auf den Inhalt des 
umfangreichen Werkes näher einzulassen oder gar sich mit dem Verf. auseinander- 
zusetzen. Das Buch ist wert, von jedem Psychotherapeuten, aber auch von jedem 
bildungsstrebigen Arzte studiert zu werden. 


Das Hauptverdienst beruht nicht so sehr im 2. Teil, in dem sich der Verf. mit 
dem Rüstzeug der gebräuchlichen Behandlungsmethoden auseinandersetzt, die Freud- 
sche Lehre und die heute geltenden Ansichten über IIypnose referiert, auch nicht so 
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sehr in der Betonung der Psychagogik. Das sind Dinge, die jedem Psychotherapeuten 
gelaufig sind und sich ihm von selbst aufdrängen. 


Viel wichtiger erscheint dem Ref. der erste Teil, in dem Verf. zeigt, was überhaupt 
Psychotherapie ist, wie der Arzt es anstellen muß, um in seinen Patienten einzudringen. 
Bis ins Subtilste hinein leuchtet der Verf., er seziert die menschliche Psyche, ihr Er- 
leben und Reagieren und stellt sie im einzelnen bloB. Dabei stützt er sich wesentlich 
auf die Forschungen Adlers und Kretschmers, die mit seinen eigenen Anschauungen 
legiert sind. Das vorliegende Werk hat sicherlich eine Zukunft. Mögen besonders 
solche daraus lernen (auch engere Fachgenossen), die heute noch vorsintflutliche An- 
sichten haben und glauben, Psychotherapie, Psychanalyse (nicht im Freudschen 
Sinne) und Hypnose kónnten schaden. Ed. Beck. 


Strümpell, A., Leitfaden für die Untersuchung und Diagnostik der wichtig- 
sten Nervenkrankheiten. 151 S. mit 6 Abbildungen. Verlag: F. C. W. Vogel, 
Leipzig 1924. 

Verf. hat ein kurzes, sehr übersichtliches und den neuesten Forschungen an- 
gepaBtes Buch geschrieben, das jedem, der sich mit Neurologie befassen will, wármstens 
empfohlen werden darf. In drei Kapiteln behandelt er erst die Untersuchung der 
Nervenkranken, dann die allgemeine Diagnostik der Nervenkrankheiten und schlieB- 
lich die spezielle Diagnostik der wichtigsten Nervenkrankheiten. Im 2. Kapitel wird 
auch die Untersuchung des Liquor cerebrospinalis abgehandelt, eine Darstellung, die 
dem Anfänger und dem praktischen Arzt besonders begrüBenswert sein düríte. 

Ed. Beck. 


von Hauff, W., Sexualpsychologisches im Alten Testament. 60 S. Verlag 
von À. Marcus u. E. Weber, Bonn a. Rh. 1924. 


Liepmann und von Hauíf geben zusammen eine neue Zeitschrift heraus: 
Arbeiten aus dem sexualpsychologischen Seminar. von Hauff macht mit seiner 
Arbeit den Anfang. Er handelt von der Entstehung des Alten Testaments, wie der 
Ursprung des Lebens dort aufgefaBt wird, welches die Ansichten und Gebräuche über 
die Ehe und über Gott sind. Die beiden letzten Abschnitte besprechen das Eindringen 
des Dualismus und seinen Einfluß auf die israelitische Sexualpsychologie und die 
religionsgeschichtliche Bedeutung der alttestamentlichen Sexualpsychologie. Hier 
greift er auf die Person des Persers Zarathustra und des persischen Gelehrten Martän- 
faruch zurück, die in ihren Lehren bereits zwischen out" und ,,bése“‘ unterscheiden. 
Ferner gibt er einen Vergleich zwischen dem Alten und Neuen Testament. 

Ed. Beck. 


Markuse, M., Handwörterbuch der Sexualwissenschaft. 481 S. Verlag: 
À. Marcus u. E. Weber (Dr. jur. Albert Ahn), Bonn 1923. 


Verf. hat unter Mitwirkung einer Reihe von zum Teil gut bekannten Autoren eine 
Enzyklopädie der natur- und kulturwissenschaftlichen Sexualkunde des Menschen 
herausgegeben. An die einzelnen Termini schlieBen sich meist recht eingehende Aus- 
führungen mit einer gedrungenen Literaturangabe an, so daB sich das Werk nicht nur 
zum Nachschlagen, sondern auch zur schnellen Information eignet und so ein Quellen- 
studium ermöglicht. Ed. Beck. 


Müller, E., Cäsaren-Porträts. II. Teil, 64 S.. 11 Tafeln und eine Reihe von Ab- 
bildungen ım Text. Preis geh.M. 7,50. Verlag: A. Marcus u. E. Weber, Bonn 1924. 


Verf. unternimmt cs, in dem zweiten Teile (siehe auch das folgende Referat) 
Bildnisse der Cäsaren nach Münzen und Statuen, soweit sic ihm erreichbar sind, psycho- 
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logisch und psychiatrisch zu analysieren. Im ersten Abschnitt bespricht er die Bilder 
von Pompejus bis Alexander Severus, im zweiten von Maximinus Thrax bis Diokletian. 
Auch Münzen von Cäsarinnen werden berücksichtigt. Verf. betont selbst, daB die 
Arbeit ein erster Versuch sein soll. Ob sich die Arbeit lohnt und ob besonders viel 
dabei herauskommt, will der Ref. nicht untersuchen und entscheiden. Trotz aller 
vom Verf. betonten Vorsicht will es dem Ref. scheinen, als ob zuviel hineingelesen sei. 
Ausdrücke, wie Seelen-, Berufs- und Wahlverwandtschaft dürfte der Verf. besser aus- 
merzen, da mit derartig verschwommenen Begriffen kein objektiver Befund erreichbar 
ist. — Die Ausstattung des Buches ist vorzüglich. Ed. Beck. 


Miller, E., Cäsaren-Porträts. Mit 4 Tafeln und vielen Photographien im Text. 
39 S. Preis geheftet M. 3. Verlag von A. Marcus u. E. Weber, Bonn 1914. 


Nach der Lektüre des vorstehend referierten zweiten Bandes interessierte es den 
Ref., auch den ersten Band zu lesen. Dieser erste Band, der dem zweiten um 10 Jahre 
vorausgeht, unterscheidet sich in nichts in der Auffassung, Deutung und Wertung 
von dem ersten, so daB die Kritik des zweiten auch in gleicher Weise fiir den ersten 
gilt. ,,Bei Cäsar wie bei Napoleon war die Epilepsie mehr Begleiterscheinung der 
Genialitat — ein Ausgleich der Natur, damit die Bäume nicht in den Himmel wuchsen — 
und mehr als eine Störung des körperlichen Organismus anzusehen.“ Die Vatikan- 
statue des Tiberius veranlaBt den Verf. zu folgenden Ausführungen: ,,Die hohe Stirn, 
die groBen Augen, die schóne Nase, der feine Mund, die Züge um denselben und das 
máchtige Kinn verraten durchdringenden Verstand, Bildungsdrang, Schónheit, Herrsch- 
sucht, MiBtrauen, Verschlossenheit, Bitterkeit, Harte bis zur Grausamkeit und Energie. 
Wohl ist der Aristokrat, Diplomat, Feldherr und geborene Herrscher als Gesamt- 
ausdruck zu erkennen.“ 


Was da der Verf. alles entdeckt, ist ein bißchen sehr viel. Mit Hilfe der geschicht- 
lichen Überlieferungen scheint dem Ref. dies allerdings sehr leicht móglich zu sein. 
Ed. Beck. 


Hofstátter, R., Die rauchende Frau. Eine klinische, psychologische und soziale 
Studie. 266 S. Verlag: Hölder-Pichler-Tempsky A.-G., Wien—Leipzig 1924. 


Durch seinen Lehrer v. Frankl-Hochwart, der der beste Kenner der Nikotin- 
schádigungen beim Manne gewesen sei, angeregt, hat sich der Verf. — unter der Wahl 
eines aktuellen Titels — mit den Wirkungen des Nikotins bei der Frau bescháftigt. 
Dabei berücksichtigt er den gesamten Organismus; die Hauptrolle nimmt jedoch die 
Wirkung des Nikotins auf die Geschlechtsorgane und die Sexualfunktion ein. Verf., 
der Gynäkologe ist, bescháftigt sich in seinen Krankenberichten eingehend mit der 
Psyche seiner Patientinnen. Als echter Freudianer analysiert er auch Tráume, d. h. 
er deutet sie. DaB dabei seine Resultate den Ref. nicht befriedigen, liegt natürlich 
daran, daB der Ref. vielfach anderer Meinung ist wie der Verf. Seine Beobachtungen 
an sich sind gut, die Krankengeschichten interessant. 


Im groBen und ganzen ist aber die Arbeit viel zu weitschweifig und zu wenig 
präzise. Manches wiederholt sich, ohne daf ein zwingender Grund dafür gegeben wáre. 
Ed. Beck. 


Tilmann, Chirurgie des Gehirns. 74S. M. 2,10. Verlag: Georg Thieme, Leipzig 

1924. 

In der von Schwalbe herausgegebenen Schriftfolge ‚Diagnostische und thera- 
peutische Irrtümer und deren Verhütung — Chirurgie‘ bespricht der Verf. in ziemlich 
gedrángter Form die Chirurgie des Gehirns bei Verletzungen, Entzündungen, Tumoren, 
angeborenen Krankheiten, Epilepsie, Geisteskrankheiten und Hirnprolaps. 

Wo diagnostische und therapeutische Trrtümer nahe liegen, wird stets besonders 
darauf hingewiesen. 
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DaB der Verf. in vielen Punkten, die nicht rein chirurgische Abhandlung zulassen, 
mit den Problemen etwas summarisch umgeht, ist naheliegend und verzeihlich. 


Von den vier Abbildungen sind die zweite und die dritte nicht gut. Besonders 
die zweite dürfte durch eine bessere ersetzt werden. Sie ist um ein Vierteljahrhundert 
veraltet. Ed. Beck. 


Urbantschitsch, R., Psychoanalyse, ihre Bedeutung und ihr Einfluß auf 
Jugenderziehung, Kinderaufklárung, Berufs- und Liebeswahl. 46 S. 
M. 1,30. Verlag: Moritz Perles, Wien, Leipzig 1924. 


In einem populáren Vortrag werden drei Beispiele von Heilung bzw. Besserung 
durch Psychanalyse vorgeführt. Dabei werden an geeigneten Stellen die bekannten 
theoretischen Auslassungen gebracht. Ed. Beck. 


Maurer, Fr., Das Gehirn Ernst Haeckels. 60 S., mit einem Bilde Ernst Haeckels, 
26 Figuren im Text und 7 Lichtdrucktafeln. M. 3o. Verlag: Gustav Fischer, 
Jena 1924. 


In der Einleitung referiert der Verf. Einiges über die Geschichte der Hirnforschung, 
soweit sie sich auf die äuBere Gestalt, die Furchen, die Windungen und die Gewichts- 
verháltnisse erstreckt. 


Er geht dann zu der Persónlichkeit Haeckels über und bringt das Markanteste 
und Wissenswerteste aus seinem Leben. Hier reiht er den Sektionsbefund und die 
Art der Konservierung an. 


Haeckel ist im 86. Lebensjahr gestorben. Bei einer Kôrperlänge von 175 cm 
und einem Körpergewicht von 66 kg betrug das Gehirngewicht frisch 1575 ደ. Der 
Schädelumfang war 57,5cm. Die linke Hemisphäre wog 632,4 g, die rechte 619,9 g. 
Das Kleinhirn hatte ein Gewicht von 252,9 g einschl. Hirnstamm. Es bestand ein 
leichter Hydrocephalus internus. 


Beim Befund des GroBhirns wurde vom Verf. nur die Oberfläche untersucht. 
Linke und rechte Hemisphäre werden getrennt abgehandelt. Über die Einzelheiten 
kann hier nicht referiert werden. Es sei nur herausgehoben, daB der Stirnlappen und 
das Sehzentrum besonders stark ausgebildet sind. Im Vergleich der beiden Hemi- 
spháren ist die Pars opercularis links stárker wie rechts. Der Gyrus angularis ist rechts 
stárker als links. Der Temporallappen ist links, an der Stelle, wo das akustische Sprach- 
zentrum sitzt, mächtiger wie rechts. Der ganze Insellappen links ist stárker wie der 
rechte. 

In einem Anhang bespricht W. Weimann den histologischen Befund. Als be- 
merkenswert ist zu erwähnen, daf er eine geringe Zahl seniler Drusen und zirkum- 
skriptes Auftreten von Alzheimerscher Fibrillenerkrankung in den beiden Ammons- 
hórnern festgestellt hat. Das übrige Gehirn sei normal gewesen. 


Zum Schlusse bringt der Verf. noch einige mikroskopische Befunde. Der sechs- 
schichtige Brodmannsche Typus sei überall nachweisbar gewesen. Als besonders 
auffallend wird bezeichnet, daß die äußere Körnerschicht in ungewóhnlichem Maße 
stark ausgebildet sei, auch an Stellen, wo sie sonst beim erwachsenen Menschen nicht 
mehr nachweisbar wäre. Verf. knüpft daran die Vermutung, daß die allmähliche Ab- 
nahme der äußeren Körnerschicht dadurch zustande komme, daß diese Elemente in 
der Jugend eine Keimschicht indifferenten Zellenmaterials darstellten, die allmáhlich 
zu anderen Zellen würden, etwa in die dritte Schicht der kleinen oder mittleren Pyra- 
miden einrückten, in dem MaBe, als sie mehr und mehr in besonderer Weise in An- 
spruch genommen würden. Dann würde das Gehirn Haeckels mit diesen Elementen 
in besonderem Maße ausgestattet gewesen sein, so daß auch in höherem Alter noch 
frisches Zellmaterial zur Verfügung gestanden habe. Es könnten aber auch diese 
Elemente mit besonderer Funktion betraut sein. 
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So begriiBenswert es auch ist, በ80 Gehirne von Intelligenzen, wie Haeckel, 
Waldeyer, Retzius u. a. untersucht werden, so sehr muf auch darauf hingewiesen 
werden, daB rein morphologische Gesichtspunkte dabei in hohem Grade zugunsten 
der tektonischen Untersuchung in den Hintergrund treten müssen. Das kann aber 
unseres Erachtens nur an Zentralinstituten geschehen, wo dafür gesorgt wird, daß 
das Gehirn nicht lange in der Konservierungsflüssigkeit bleibt, wo man in der Lage 
ist, lückenlose Serienschnitte herzustellen, und wo vor allem auch geeignetes Vergleichs- 
material zur Verfügung steht. 


Es sei noch darauf hingewiesen, daB der Verf. der Lebensbeschreibung vorteilhaft 
auch Einiges über den Krankheitsverlauf bei E. Haeckel hätte beifügen kônnen. 
Ed. Beck. 


Strohmayer, W., Die Psychopathologie des Kindesalters. 359 S. Verlag: 
J. F. Bergmann, München 1923. 


In der Form von Vorlesungen für Mediziner und Pädagogen hat der Verf. einen 
„Niederschlag“ seiner reichen Erfahrungen, die er in der Klinik und Sprechstunde 
sammeln konnte, gemacht. Wenn er auch in der Einleitung bescheiden davon spricht, 
daB es sich um ein Buch schlichter, praktischer Belehrung und nicht um prunkende 
Gelehrsamkeit handelt, so merkt man doch deutlich bei der Lektüre, daß bei dem 
Verf. das eine das andere nicht ausschlieBt. 


Biologische, psychologische, neurologische und psychiatrische Erkenntnisse sind 
in feiner Weise gegeneinander abgewogen und geben mit pädagogischen Hinweisen 
ein abgerundetes Ganzes, das für die medizinische Literatur eine vornehme Bereicherung 
bildet. | | 

Einzelheiten lassen sich nur schwer aus dem Ganzen herausreifen. Es sei daher 
nur das Inhaltsverzeichnis gebracht, das in seiner Reichhaltigkeit einen Begriff gibt 
über den allseitigen Umfang dieses Buches. 


In der ersten Vorlesung behandelt der Verf. die Grenzlinien der Psychiatrie und 
der Pädagogik. Er betont die Notwendigkeit eines Zusammenwirkens von beiden 
Disziplinen, betont, 088 der Behandlungs- und Erziehungsplan bei psychopathischen 
Kindern auf Grund psychiatrisch-diagnostischer Erwägungen von ärztlichen Gesichts- 
punkten ausgeht. Dabei weist er sowohl den Arzt als auch den Pädagogen in der 
Folgezeit in seine Schranken. 


Die zweite Vorlesung bescháftigt sich mit der allgemeinen Atiologie und Pro- 
phylaxe kindlicher Nervositát. Die dritte erstreckt sich auf die psychopathischen 
Konstitutionen des Kindesalters, die vierte auf die Neurasthenie und Chorea beim 
Kinde, die Behandlung konstitutionell-psychopathischer und neurasthenischer Kinder. 
Die fünfte und sechste Vorlesung handelt über die Hysterie im Kindesalter, ihre 
Pathogenese und Symptomatologie, die paroxistischen Krankheitserscheinungen und 
die Behandlung. In der siebenten und achten spricht Verf. über die Epilepsie im 
Kindesalter, über die Symptomatologie und die Diagnose, die Atiologie, Prophylaxe 
und die Behandlung. Die neunte Vorlesung bringt die Ursachen des angeborenen 
Schwachsinns, die zehnte seine Symptomatologie, die elfte die Behandlung und Für- 
sorge beim jugendlichen Schwachsinn, die Moral insanity. In der zwólften Vorlesung 
handelt dann Verf. schlieBlich über die wichtigsten akuten Geisteskrankheiten des 
Kindesalters. 

Es sei noch darauf hingewiesen, daB Verf. eine Menge sehr interessanter Kranken- 
geschichten mitteilt, besonders auch auf die Intelligenzprüfungen und auf Resultate 
von Assoziationsversuchen hinweist. 

Aus der zwólften Vorlesung sei zum Schlusse eine Zusammenstellung heraus- 
gegriffen, die über 211 in der Klinik beobachteten Fälle berichtet. Es ergibt sich 
folgendes Bild: 
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Cesamtzahl: Knaben : Madchen: 
1. Epilepsic et Ba BO cmo BESTS 24-2461); م‎ 16.49), 
2. Konst. Neuro- u. Psychopathie . . . 38 = 18,0%, 33 = 23,9%, 5 = 6,9% 
3. Debilität, Imbezillität, Idiotie . . . . 32 = 15,2% 20 = 14,5, 12 = 16,4%, 
4. Schizophrenie 24 = 11,4 و‎ 135 94%, 11 = 15,6 
s. Hysterie . . . . . . . . . . . . . 24 —11,4%, و‎ = 6,5%, 15 = 20,5% 
6. Hydroceph., Hirntumor, Mening., En- 
cephal. 14 = 6,605 8 = 5,8% 6 = 8,2% 
7. Chorea 14 = 6,6% 6 = 4,490 8 = ፤9,9ሃ6 
8. Neurasthenie . ee Tea, "ሇመ 5,599. ee E 
9. L. cerebri, progr. Paralyse. . . . . . -— 24% 3- 2,2%, 2= 28% 
10. Man.-depr. Irresein . . . . . . 3= 14h 3= 2,2, — . 
Sa.: 211 138 73 
Ed. Beck. 
DRUCKFEHLER-BERICHTIGUNGEN. 
Zu der Arbeit 
Ungewöhnliche Störungen der Persönlichkeit. 
(Das Phänomen der illusionierten Persönlichkeit.) 
Von 
Johann Susmann Galant-Moskau. 
Journal für Psychologie und Neurologie, Bd. 30, Heft 5 u. 6. 1924 
S. 270, Zeile 2 von unten statt „Sache Tätigkeit“ lies Seelentätigkeit. 
» 271, » 9 , oben „ »vollstándlicher* „ vollständiger. 
KEES uw. TO 45 s » „Sachtätigkeit“ » Geistestatigkeit. 
an 99 0 19 ” وو وو‎ „kildet“ ፃን bildet. 
272; :. 9፡8 5 » „abspielen“ „ abbauen, 
» 274, 5, 14 , unten  ,, „‚Dauerzustandes“ ,, Dammerzustandes. 
ui^ uh » 49.5 e » „jenem“ „ einem. 
Zu der Arbeit 
Über die neuro-psychische Tätigkeit der Großhirnrinde. 
I. Mitteilung. Physiologie der individuell-erworbenen Reflexe. 
Von 
J. Beritoff. 
Journal für Psychologie und Neurologie. Bd 30, Heft 5 u. 6. 1924, S. 217. 
S. 242, Zeile 10 von unten statt »(Abb, 9)“ lies : (Abb. 10 A) 
. 243, » 9 „ oben ,, »(Abb, 4)" 5 (Abb. 8). 
» و247‎ » 9 4, unten ,, „Diese erhöhte Erregbarkeit ,, Solange diese erhöhte Erregbar- 
existiert so lange, als die schwache“ keit existiert, kann die schwache 
4 282, „ 20 » des individuellen Reflexes“ ,, des anderen individuellen Reflexes 
ክመ BOO i „ „mit der Wiederholung ein , durch die Wiederholung ein und 
und desselben individuellen desselben Reizes schwàcht und 
Reizes und‘: 
452813. ap 10 x e » „Verbindungen mit“ » Verbindungen nur mit 
» » in der Beschriftung, „auf der vorhergehenden „ auf der Abb. و‎ 


der Abb. 12" 
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Der Begriff der Pathoklise. 


Von 
Oskar Vogt. 


In den letzten beiden Jahren haben Cécile Vogt und ich die 1922 von 
uns aufgestellte Pathoklisenlehre!) an neuem fremden und eigenen Tatsachen- 
material immer wieder bestatigt gefunden. Gleichzeitig haben wir nicht nur die 
schon bei ihrer ersten Aufstellung aus ihr gezogenen SchluBfolgerungen weiter 
vertiefen, sondern ihnen auch neue hinzufügen kónnen. Uber alles dieses haben 
wir in Vorträgen in Berlin, Moskau, Lissabon, Porto und Halle berichtet.?) 
Jetzt sind wir im Begriff, in einer gróferen Arbeit?) unsere neuen Befunde 
und Schlußfolgerungen darzustellen. Es ist aber immer wieder an uns die Auf- 
forderung gerichtet worden, kurze Zusammenfassungen unserer Lehre zu ver- 
öffentlichen. Ich will dieses hier für den Begriff der Pathoklise tun, zumal 
das Resumee unserer Pathoklisenlehre von seiten unseres neuesten Kritikers, 
F. Hillers®), wenig glücklich ausgefallen ist. 

Die Pathoklisenlehre behauptet bestimmte Tatsachen und gibt für dieselben 
eine Erklärung. Diese erscheint uns inzwischen für genügend viele Fälle so 
gesichert, daB wir uns entschlossen haben, sie fortan in den Begriff der Patho- 
klise einzuschliefen. 

Wir beginnen mit den in der Pathoklisenlehre bchaupteten Tatsachen. 


I. 
Die in der Pathoklisenlehre behaupteten Tatsachen. 


Die Pathoklisenlehre geht von unserem, von Hiller ganz unvollständig 
wiedergegebenen Begriff der téopistischen Einheit aus. Unter ,,topistische 


1) C. und O. Vogt, Erkrankungen der Großhirnrinde im Lichte der Topistik, Pathoklise und 
Pathoarchitektonik. Dieses Journal, Bd. XXVIII. 
*) Vgl. 1. C. und O. Vogt, De las alteraciones patoarquitectonicas etc. Revista médica de 
Hamburgo. Año IV, 1923. 
2. O. Vogt, Pathoarchitektonik und Pathoklise. Referat im Zentralblatt f. d. ges. 
Neurologie und Psychiatrie, Bd. XXXIII, 1923. 
3. O. Vogt, Ein weiterer Beitrag zur elektiven Natur der pathoarchitektonischen Ver- 
änderungen der Grofhirnrinde. 1924. Wird erscheinen in: Mémoires publiés à 
l'occasion du jubilé du Prof. G. Rossolimo. 
4. C. und O. Vogt, Zur Pathoklisenlehre. Bericht der Tagung der Mitteldeutschen 
Neurologen und Psychiater in Halle. 1924. 
ቅ C. und O. Vogt, Weitere Beobachtungen pathokliner Erscheinungen im Grofhirn Wird 
in diesem Journal erscheinen. 
4) Hiller, Friedrich, Über die krankhaften Veränderungen im Zentralnervensystem nach 
Kohlenoxydvergiftung. Zeitschrift f. d. ges. Neurologie und Psychiatrie. Bd. XCIII. 
Journal für Psychologie und Neurologie. Bd. 31. 17 
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Einheit" verstehen wir jegliche Zusammenfassung von Teilen des Zentral- 
nervensystems auf Grund einer gemeinsamen funktionellen und dement- 
sprechend letztlich physiko-chemischen Besonderheit. Morphologische Merk- 
male kommen deshalb nur so weit in Betracht, als sie physiologische Besonder- 
heiten ausdrücken. Wo die Trager einer solchen Besonderheit raumlich zu- 
sammenliegen und nach der Umgebung abgegrenzt sind, bilden sie neben einer 
systematischen zugleich eine topographische Einheit. Sie kónnen aber auch dieser 
topographischen Eigenschaften entbehren und nur einen systematischen Charakter 
haben. Die Einheiten sind dabei teilweise suprazellulärer, teilweise in/razellulärer 
Natur. Unter den letzteren gibt es neben den intrazellularen auch extrazellulàre, 
aus Zellderivaten bestehende. Die von uns zum Striatum zusammengefaßten 
Nucleus caudatus und Putamen sowie jedes architektonische Rindenfeld und 
jede Schicht eines solchen bilden suprazelluläre topographische Einheiten. 
Die Purkinjeschen Zellen des Kleinhirns oder die kleinen Zellen des Striatum 
gehören zu den suprazellulären systematischen Einheiten. Zellkern und 
Centrosom einer Zelle bilden intrazelluläre topographische Einheiten. 
Die Dendriten aller Purkinjeschen Zellen gehören zu den intrazellulären, 
die freien Gliafasern des Zentralnervensystems oder eincs Teils desselben zu den 
extrazellulären infrazellulären Einheiten systematischer Natur. 

Die in den letzten 15 Jahren von Cécile Vogt und mir durchgeführten patho- 
architektonischen Untersuchungen haben uns nun gezeigt, daß die Erkrankungen des 
Gehirns viel häufiger irgendwelche der soeben näher charakterisierten topistischen 
Einheiten isoliert befallen, also einen viel systematischeren oder — wie wir uns 
mit Rücksicht darauf, daß gewisse Autoren bei Systemerkrankungen immer an Er- 
krankungen langer Fasern denken, in der Folge ausdrücken werden — topisti- 
scheren Charakter haben, als man bis dahin angenommen hatte. Befunde anderer 
Autoren (Josephys, Globus’, Scholz’, Spatz’, J. Schusters und Hillers) 
haben uns weiterhin in dieser unserer Ansicht bestärkt. Wahrscheinlich dürfte 
dabei jede Form unserer topistischen Einheiten gelegentlich allein primär erkranken. 
Zunächst wissen wir, daß dieses nicht nur für solche ektodermalen, sondern auch 
mesodermalen Ursprungs gilt. Von den soeben unterschiedenen topistischen 
Einheiten kennen wir bisher nur noch nicht isolierte Erkrankungen von Zell- 
derivaten, d. h. also von infrazellulären extrazellulären Einheiten. Dagegen 
wissen wir, daß sich Erkrankungen ausschließlich in bestimmten Teilen von 
Zellen abspielen können. So gehen bei der Spielmeyerschen Gliastrauchwerk- 
degeneration der Purkinjeschen Zellen zunächst die Dendriten zugrunde: 
also ein Bestandteil einer bestimmten Zcllart. So gibt es bei der alle Zellen 
des Zentralnervensystems befallenden Schafferschen Zelldegeneration der 
amaurotischen Idiotie ein Stadium, in welchem gewisse Teile des Zytoplasmas 
der Ganglienzellen bereits schwer verändert sind, der Zellkern sowie die plasma- 
tischen Träger der nervösen Funktion und auch der Regeneration des Achsen- 
zylinders sich aber noch in funktionsfähiger Weise erhalten haben (Benders, 
Bielschowsky). Topistische Krankheitsprozesse können aber auch schnell 
Zellen einer bestimmten Art in ihrer Totalität vernichten. So hat Brouwer 
einen Fall beschrieben, in welchem keine andere Veränderung in der Kleinhirn- 
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rinde vorhanden war, als ein vollständiger Schwund eines großen Teils der 
Purkinjeschen Zellen. Der topistische Charakter kann ferner dadurch zum 
Ausdruck kommen, daf ganze architektonische Gebiete des Zentralnervensystems. 
isoliert erkranken. 50 kónnen im Ammonshorn — worauf ich noch zurück- 
kommen werde — Sektoren isoliert degenerieren, welche haarscharf mit besonders 
gebauten Abschnitten zusammenfallen. In anderen Fallen spielen sich die patho- 
logischen Prozesse nur in bestimmten Schichten bestimmter Rindenfelder ab. 


Die primäre Erkrankung kann sich dauernd auf eine einzelne unserer 
Einheiten beschranken. Wir sprechen dann von einer monotopischen Erkrankung. 
Viel häufiger spielt sich aber ein primärer KrankheitsprozeB in verschiedenen 
Einheiten ab. Dann entstehen polytopische Erkrankungen. Bei diesen kénnen 
die einschlägigen Einheiten in wechselnder Reihenfolge erkranken. Wir haben 
einen solchen metabolischen Verlauf 2. B. bei der Tabes. Häufig machen aber 
die überhaupt erkrankenden Einheiten in einer gesetzmäßigen Reihenfolge den 
pathologischen Prozef durch. Wir sprechen dann von Eunomieen. Da, wo eine 
weitere Einheit erkrankt, ehe der Prozef in der vorher erkrankten Einheit ab- 
geschlossen ist, handelt es sich um die analeptische, da, wo die Erkrankung einer 
weiteren Einheit erst nach Abschluß der pathologischen Veränderungen der 
zuvor erkrankten Einheit auftritt, um die metaleptische Unterform dieser 
Eunomieen. Die analeptische Unterform ist in der Pathologie des Zentralnerven- 
systems zweifellos sehr viel häufiger. Ich möchte dabei noch einmal ausdrück- 
lich betonen, daß wir nur dann von Eunomieen sprechen, wenn die Erkrankungen 
der verschiedenen Einheiten alle primärer Natur sind, d. h. wenn der Krank- 
heitsprozeß einer zweiten Einheit nicht durch die Erkrankung der ersten Ein- 
heit bedingt ist. 

Die bisher sicher erkannten Eunomieen betreffen meist suprazelluläre Ein- 
heiten. Aber wahrscheinlich gibt es auch viele infrazelluläre Eunomieen.!) 
Bekanntlich stirbt eine Nervenzelle nicht auf einmal in ihrer Gesamtheit ab, 
sondern man kann selbst bei sehr schnellen Formen des Zellunterganges, 
z. B. bei der von uns im Anschluß an Rindenreizungen beobachteten Zytolyse, 
bestimmte gesetzmäßige Stadien im Zelluntergang unterscheiden. Wir müssen 
in solchen Fällen nach Analogie mit den suprazellulären Eunomieen wenigstens 
an die Möglichkeit denken, daß die cinzelnen aufeinanderfolgenden Stadien 
jedesmal durch einen neuen, von den vorhergehenden Stadien ünaonangipen 
Krankheitsprozeß hervorgerufen werden. 


Eine Reihe dieser topistischen Erkrankungen kommt in folgender Weise 
zustande. Eine Schädigung trifft in diffuser Weise das entwickelte oder sich 
entwickelnde Zentralnervensystem oder Teile desselben, ruft aber innerhalb 
des Gebietes der diffusen Einwirkung nur in bestimmten Einheiten Erkrankungen 
hervor. Als eine solche diffuse Schádigung kann in einzelnen Fällen mit einer 
gewissen Berechtigung eine Veränderung der Zu- oder Abfuhr des Blutes, der 
Lymphe oder des Liquors angesprochen werden. Hierher gehórt auch ein durch 
eine pathologische Durchlässigkeit der Gefäßwände bedingtes Hirnódem. Andere 


1) Ein Beispiel ist l. c. 1922, S. 44, erwähnt. 
17* 
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Formen diffuser Schadigungen sind heute bereits sicher erkannt. So beruhen 
einige auf solchen pathologischen Zusammensetzungen der Kôrpersäfte, welche 
ihrerseits durch Erkrankungen anderer Organe bedingt sind. Die Hauptrolle 
spielen aber kórperfremde Gifte, Mikroben oder deren Toxine, welche auf dem 
Wege der BlutgefaBe oder des Liquors dem Gehirn oder Teilen desselben in 
gleichmäßiger Verteilung zugeführt werden. Hier sei nur darauf hingewiesen, 
in wie verblüffend systematischer und eunomischer Form nach Magnus und 
seinen Mitarbeitern die mannigfachen Körperstellungsreflexe auf verschiedene 
Gifte reagieren. 

Indem wir den von Weismann aufgestellten Gegensatz zwischen dem 
Keimplasma und dem den übrigen Körper bildenden Soma akzeptieren, be- 
zeichnen wir diejenigen Gehirnkrankheiten, welchen Schädigungen des mehr 
oder weniger differenzierten Gehirns zugrunde liegen, als Soma-Krankheiten. 


In anderen Fällen liegen den topistischen Erkrankungen genotypische Ab- 
weichungen zugrunde. Den Somakrankheiten stellen wir die Keimplasma-Krank- 
heiten, und unter diesen — soweit topistische Erkrankungen in Betracht kommen — 
die Genen-Krankheiten gegenüber.!) Dabei braucht sich die genotypische Bedingt- 
heit — wie immer wieder fälschlicherweise von Medizinern, so neuerdings noch 
gegen uns von F. H. Lewy angenommen wird — nicht darin zu äußern, daß — 
selbst bei Dominanz des pathogenen Erbfaktors — die Krankheit bereits in der 
Aszendenz aufgetreten ist. Es kann ja eine frische Mutation vorliegen. Da, wo 
der den pathologischen Typus bestimmende Erbfaktor rezessiv ist, wird sich eine 
Genen-Krankheit ferner auch in der Deszendenz nur unter ganz bestimmten 
Umständen wieder zeigen. Über die Art und Weise, wie die genotypischen Ab- 
weichungen, welche zu topistischen Erkrankungen des Nervensystems führen, 
zustande kommen, wissen wir sehr wenig. Weismanns an bestimmte theore- 
tische Voraussetzungen geknüpfte „Germinalselektion‘‘, der zufolge ein Kon- 
kurrenzkampf zwischen den Bestandteilen des Keimplasmas dieselben verändert, 
ist eine reine Theorie. Öfter sind wir dagegen berechtigt, eine besondere Kom- 
bination von Genen als Ursache der Krankheit anzunehmen. Die sich hier 
sofort uns aufdrängende Frage, ob zwei menschliche Genotypen so different 
sein können, daß infolge ihrer Disharmonie nervöse Erkrankungen auftreten, 
ist bisher nicht geklärt. Da, wo das aber nicht der Fall ist, müssen beide elter- 
lichen Keimplasmen pathogene Faktoren enthalten. Das Grundproblem bleibt 
dann aber vorläufig ungeklärt: die Ursache für eine derartige Veränderung 
einzelner Gene, daß sie in bestimmten Kombinationen pathologische Phäno- 
typen bedingen. Dieses Problem drängt sich uns in anderen Fällen, in welchen 
eine besondere, pathogen wirkende Kombination von Genen nicht anzunehmen 
ist, unmittelbar auf. Mit mehr oder weniger Recht vermuten wir, daß hier eine 


— 


1) Wenn man unter Genen oder (Erb)-Faktoren die ihrem Wesen nach unbekannten, aber sich 
nach den Mendelschen Gesetzen spaltenden Ursachen für die Gestaltung der einzelnen Körper- 
teile des sich entwickelnden Organismus versteht, so dürfte das Keimplasma noch andere Erbträger 
enthalten. Diese kommen aber bei dieser Definition des Gens für die topistischen Erkrankungen 
nicht in Betracht. Es sei dabei noch betont, daß für einige topistische Erkrankungen die Vererbung 
nach den Mendelschen Spaltungsgesetzen bereits nachgewiesen ist. 
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exogene Einwirkung auf die Keimzellen stattgefunden hat. Eine Abweichung 
in dem Zu- bzw. Abfluß oder in der Zusammensetzung eines der Körpersäfte 
kann in ähnlicher Weise, wie wir es oben für die Soma-Krankheiten des Nerven- 
systems sahen, diesen Einfluß ausüben. Sie muß naturgemäß stets in diffuser 
Weise auf die Keimzellen einwirken. 

Endlich gibt es eine ganze Reihe von Fällen, in welchen dieselbe Erkrankung 
oder — in der Sprache der Genetiker ausgedrückt — derselbe morbide Phäno- 
typus das eine Mal durch Einwirkung auf Somateile hervorgerufen wurde, das 
andere Mal als genotypisch bedingt angesehen werden muß. 


Zu dieser Formulierung der uns hier interessierenden Tatsachen möchte 
ich nun aber noch folgendes bemerken. 

I. Zum Zweck der späteren klaren Herausarbeitung unserer Begriffe Soma- 
und Genenpathoklise haben wir Soma- und Genenkrankheiten in einen Gegen- 
satz gebracht, wie er in dieser Schärfe in Wirklichkeit oft nicht besteht. Bei 
Soma-Krankheiten kann der für das Individuum, die Familie oder auch eine 
Sippe noch höherer Ordnung charakteristische Genotypus einen stark mit- 
bestimmenden Faktor bilden. Andererseits muß auch der strengste Neo- 
Evolutionist, d. h. derjenige, welcher die Hauptursache der ontogenetischen 
Entwicklung auf eine Verteilung der einzelnen Gene auf die von ihnen ab- 
hängigen Somateile zurückführt, die Unentbehrlichkeit gewisser äußerer Reize 
für die normale Entfaltung des Genotypus anerkennen. Fehlen diese Reize 
oder sind sie modifiziert, so führt der gleiche Genotypus zu einem anderen 
Phänotypus. So kann ein spezieller Genotypus zwar eine besondere Veranlagung 
zu einer Erkrankung bedingen; zur Auslösung der letzteren bedarf es aber noch 
einer besonderen Schädigung der erkrankenden Teile des Nervensystems. Je 
zahlreichere und verschiedenere Menschen auf eine Schädigung ihres Nerven- 
systems mit der gleichen Erkrankung desselben reagieren, eine um so reinere 
Soma-Krankheit haben wir vor uns. Und umgekehrt ist die Genen-Krankheit 
um so reiner, je weniger spätere Schädigungen des Zentralnervensystems zu 
ihrer Entwicklung nötig waren. Neben extremen Soma- und extremen Genen- 
Krankheiten gibt es alle Grade von Mischformen. Speziell weisen dabei viele 
neuere Beobachtungen darauf hin, daß auch bei recht ausgesprochenen Soma- 
Krankheiten der genotypische Faktor eine bisher nicht genügend gewürdigte 
Bedeutung hat. 

2. Unser Begriff der Soma- und der Genen-Krankheiten deckt sich nicht 
mit dem Begriff der exogenen und der endogenen Krankheiten des Nerven- 
systems. Nervöse Krankheiten, welche die sekundäre Folge einer genotypisch 
bedingten Erkrankung eines anderen Organs — z. B. einer Drüse mit innerer 
Sekretion — darstellen, werden in der Literatur zu den endogenen Krankheiten 
gerechnet. Wir sehen in ihnen Soma-Krankheiten. Ferner werden Krankheiten, 
welche sich vorzugsweise aus der Konstitution oder der Persönlichkeit des 
Kranken entwickeln, allgemein zu den endogenen Krankheiten gerechnet. Es 
scheint mir aber, daß Mediziner vielfach übersehen, daß die Konstitution oder 
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die Persönlichkeit eines Menschen, d.h. sein Phänotypus, das Produkt von 
genotypischer Anlage und äußerer Einwirkung auf dieselbe darstellt, so daß 
derartige Krankheiten nicht reine Genenkrankheiten bilden. 


3. Vielfach erkranken topistische Einheiten überhaupt nicht in ihrer 
ganzen Ausdehnung oder wenigstens erst allmählich und dabei oft nach einer 
ganz bestimmten Regel. So beschränkt sich die Sklerose des Sommerschen 
Sektors des Ammonshorns zunächst oft auf den von dem Subiculum entferntesten 
Abschnitt desselben. So befällt der Status marmoratus vorzugsweise die der 
Capsula interna anliegende Hälfte des Caudatum und den dorsalen Teil des 
Putamen. Es muß in solchen Fällen künftigen Untersuchungen die Ent- 
scheidung der Frage überlassen werden, ob die spezielle Lokalisation des Krank- 
heitsprozesses innerhalb eines gegenwärtig als eine topistische Einheit betrachteten 
Gebietes auch noch mit einer topistischen Besonderheit zusammenfällt. Im 
negativen Falle ist für die spezielle Lokalisation oder Progression nach einem 
weiteren, außerhalb unserer Pathoklisenlehre gelegenen, ursächlichen Faktor 
zu suchen. In anderen Fällen gibt es regelartige Lokalisationen in Gebieten, 
welche wir vorläufig nicht auf Grund eines gemeinsamen Merkmals von funk- 
tioneller Bedeutung zu einer topistischen Einheit zusammenfassen können. So 
scheint es Fälle zu geben, in welchen der Krankheitsprozeß vorzugsweise Culmina 
von Gyri oder Fundi von Sulci befällt. Hier hat die weitere Forschung fest- 
zustellen, ob derartig lokalisierte Erkrankungen doch noch als topistische auf- 
gefaßt werden können und deshalb zu jenen Krankheiten gehören, welche die 
Pathoklisenlehre ursächlich erklären will. 


11. 
Die in der Pathoklisenlehre für die topistischen Erkrankungen gegebene Erklärung. 


Zahlreiche topistische Erkrankungen des Nervensystems sind seit langem 
bekannt. Man hat deshalb auch schon verschiedentliche Erklärungsversuche 
unternommen. Wir haben sie der Reihe nach bereits 1922 (loc. cit.) erörtert, 
Wir kamen dabei zu dem Schluß, daß die Erklärungsversuche entweder nicht 
die Hauptursache aufdeckten oder nur eine Zwischenerklärung gaben, welche 
ihrerseits wieder einer ursächlichen Erklärung bedurfte. In unserer, in Vor- 
bereitung befindlichen Arbeit ,, Weitere Beobachtungen pathokliner Erscheinungen 
im Grofhirn' werden wir noch speziell zeigen, daß auch der inzwischen von 
Hiller und von anderen Autoren von neuem unternommene Versuch, topistische 
Erkrankungen auf ungünstige Ernährungsbedingungen zurückzuführen, keine 
ausreichende Stütze in den tatsächlichen Verhältnissen findet. Unter Ablehnung 
aller bisherigen Erklärungsversuche sehen wir vielmehr die Ursache der 
topistischen Krankheiten in einer unmittelbaren gesteigerten Vulnera- 
bilitat der jedesmaligen Träger des Krankheitsprozesses. Diese Vul- 
nerabilität ist in der inneren Struktur und damit letztlich in 
dem besonderen Physikochemismus der erkrankenden Gewebs- 
elemente begründet. Nur eine solche Vulnerabilität wollen wir 
hinfort als Pathoklise (= Krankheitsneigung) bezeichnen. 
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Zu unserem Erklärungsversuch haben uns — soweit Somakrankhciten in 
Betracht kommen — folgende Überlegungen geführt. Die von uns studierten 
topistischen Erkrankungen spielen sich primär fast ausnahmslos im nervósen Paren- 
chym ab. Es erscheint uns deshalb berechtigt, Gedankengänge, welche für die 
topistischen Erkrankungen des nervósen Parenchyms richtig sind, auch auf die viel 
selteneren primáren Erkrankungen der Neuroglia und des Mesoderms auszudehnen. 
Dabei waren unsere Studien ausschließlich pathologisch -anatomischer Natur. 
Dementsprechend stützte sich auch die Begrenzung der jedesmaligen topistischen 
Einheit auf anatomische Merkmale und zwar spezicll auf architektonische Diffe- 
renzen des nervósen Parenchyms. Zweifellos gestaltet sich die Zu- und Abfuhr 
der Körpersäfte für differente Hirnteile verschieden günstig. Zweifellos zeigt 
das Kapillarnetz große örtliche Differenzen in seiner Dichtigkeit. Zweifellos 
sind gewisse Hirnabschnitte dem Hirndruck mehr ausgesetzt als andere. Wir 
haben uns nun aber einerseits nirgends davon überzeugen können, daß topistische 
Einheiten, deren alleinige Erkrankung wir feststellten, solche Merkmale isoliert 
aufweisen. Gesund gebliebene, benachbarte topistische Einheiten zeigten viel- 
mehr stets ähnliche Verhältnisse in der Vaskularisation oder gegenüber Hirn- 
druckerscheinungen. Und andererseits kann eine topistische Einheit eine solche 
Lage einnehmen, daß ihre einzelnen Unterabschnitte in bezug auf die grobe 
Vaskularisation und den Hirndruck sehr ungleichen Bedingungen ausgesetzt 
sind, ohne eine Differenz in der Erkrankung erkennen zu lassen. Wir mußten 
dementsprechend die náchstliegende Ursache für Differenzen der Vulnerabilität 
in der besonderen Architektonik des nervósen Parenchyms sehen. Wo 
immer wir nun die physiologische Bedeutung architektonischer Differenzen 
des nervósen Parenchyms haben untersuchen kónnen, erwiesen sich dieselben als 
morphologische Ausdrücke physiologischer und damit physiko- 
chemischer Differenzen. So gelangten wir zu der Auffassung, daf die in 
den topistischen Somaerkrankungen hervortretende besondere Vulnerabilität auf 
den besonderen Physikochemismus der erkrankenden Gewebselemente 
zurückzuführen ist. Mit dieser Auffassung stimmte besonders gut überein, 180 
das Caudatum und das Putamen bei gleicher Zyto- und Myeloarchitektonik, 
aber bei differenter Lage gegenüber dem Hirnventrikel eine gleich starke Dis- 
position zum Status marmoratus, zum Status fibrosus und zum Status desinte- 
grationis!) zeigen, und daß andererseits das Pallidum und der anstoßende Teil 
der Capsula interna bei sehr áhnlichen vaskulären Bedingungen sich gegenüber 
dem Kohlenoxyd so different verhalten. 

Seit der 1922 erfolgten Aufstellung dieses Erklärungsversuchs sind wir 
mit drei Tatsachen bekannt geworden, in denen wir so wichtige Stützen des- 
selben sehen, daß wir uns — wie schon in der Einleitung hervorgehoben wurde — 
entschlossen haben, ihn hinfort in die Definition der Pathoklise einzubeziehen 
und dementsprechend nur diejenige gesteigerte Vulnerabilität als Pathoklise 


1) Da ich nicht weiß, wie bald wir das Thema der striären Erkrankungen wieder in Angriff 
werden nehmen können, sei hier bemerkt, daß gewisse Autoren bei ihren kritischen Äußerungen über 
unseren Status desintegrationis übersehen haben, daß wir zu ihm an erster Stelle eine „diffuse 
Atrophie“ der Nervenzellen rechnen. 
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zu bezeichnen, welche auf der besonderen inneren Struktur der Träger des 
Krankheitsprozesses beruht. 

1. Ein Erklärungsversuch gewinnt an Wahrscheinlichkeit, wenn es gelingt, 
auf Grund desselben künftige Feststellungen vorauszusagen. Ein genaueres 
Studium der sogenannten Ammonshornsklerose lehrt nun eine bestimmte 
Eunomie. Es erkrankt zuerst der Sommersche Sektor, an zweiter Stelle der 
von der Fascia dentata umschlossene Abschnitt, das Endblatt, an dritter Stelle 
der zwischen beiden Gebieten gelegene Teil und erst zuletzt die Subikulargegend. 
Dabei erweist sich die Begrenzung dieser einzelnen Sektcren bei genauem 
Studium als eine unerwartet scharfe. Ist unsere Pathoklisentheorie nun richtig, 
so müssen wir annehmen, daf die Ganglienzellen dieser vier Abschnitte des 
Ammonshorns differente physikcchemische Eigenschaften haben, und weiter 
vermuten, daß sich diese Verschiedenheiten auch in der Zellmorphologie äußern. 
Diese Vermutung hat sich voll und ganz bestätigt. Die vier Ammonshorn- 
abschnitte sind — eine Tatsache, welche man bisher übersehen hatte — durch 
einen ungleichen Zellbau scharf gegeneinander abgegrenzt. Auf Grund unserer 
Pathoklisenlehre haben wir in diesem Falle also spätere morphologische Fest- 
stellungen vorausgesagt. 

2. sei in diesem Zusammenhang nochmals darauf hingewiesen, daß Magnus 
und seine Schüler für die verschiedenen Gifte spezifische Eunomieen in dem 
Ausfall der Kórperreflexe nachgewiesen haben. Es wird wohl niemand die Idee 
haben, diese hóchst ungleichen Eunomieen in den spezifischen Wirkungen der 
einzelnen Gifte auf irgendwelche Differenzen in der Ernährung zurückzuführen. 

3. móchte ich noch auf interessante Experimente von Spatz hinweisen. 
Derselbe hat festgestellt, 190 bei einer subduralen Einverleibung von Trypanblau 
beim Kaninchen die Zellen der äußeren und der inneren Oberfläche des Gehirns 
diesen Farbstoff in ganz diffuser Weise aufspeichern. Im Gegensatz dazu 
beobachten wir nun bei gewissen Entzündungsprozessen den Untergang ganz 
bestimmter Zellgruppen. Nehmen wir nun für die diese Entzündungsprozesse 
bedingenden Noxen an, daß die Zellen der äußeren und inneren Oberfläche sich 
ihnen gegenüber zunächst so verhalten wie gegenüber dem Trypanblau, so 
kommen wir zu dem Schluß, daß die Erkrankung bestimmter Zellgruppen our 
dadurch zustande kommt, daf) dieselben gegenüber den in ihnen aufgespeicherten 
Noxen eine geringere Widerstandskraft haben als andere Zellen, daf) hier also 
jene durch innere Besonderheiten bedingte Vulnerabilitat vorliegt, welche wir 
als Pathoklise bezeichnen. 


Die in Vorstehendem begründete Somapathoklise übertragen wir nun vom 
Soma auch auf das Keimplasma: wir nchmen eine differente Vulnerabilität der 
einzelnen Gene an. Diese Annahme stützt sich auf folgende Tatsachen und 
Überlegungen. 

Nach unserer Auffassung stellen die Krankheiten nur eine besondere Form 
von Variationen dar. Unter den letzteren sind diejenigen als pathologisch zu 
bezeichnen, welche subjektiv durch ein Pathos (bei Geisteskrankheiten eventuell 
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durch ein soziales Pathos) und objektiv durch eine Herabsetzung der Vitalität 
(bei Geisteskranken eventuell infolge einer Reaktion der Gesellschaft gegenüber 
denselben) charakterisiert sind. Nach dieser Auffassung müssen die Soma- 
krankheiten nur eine besondere Form der Modifikationen, die Genenkrank- 
heiten nur eine solche der Genenvariationen oder Mutationen darstellen. Die Auf- 
fassung der Genenkrankheiten als Mutationen wird durch zwei Tatsachen 
gestützt. 


I. sehen wir tatsächlich bei den meisten Mutationen als Hauptabweichung 
nur eine von uns als Analogon einer topistischen Erkrankung angesehene, lokali- 
sierte Veránderung an einem bestimmten Kórperteil und vielfach auch Mutations- 
reihen, welche wir mit unseren Eunomieen analogisieren kónnen. 


2. zeigen eine grofe Zahl der Mutationen, welche in den Vererbungs- 
experimenten entstehen, eine herabgesetzte Vitalität. Ein großer Teil der Genen- 
variationen, mit welchen die heutigen Zoologen und Botaniker arbeiten, sind 
bereits pathologische Phänomene. 


Sind nun aber die Genenkrankheiten nur eine besondere Form von Muta- 
tionen, so muß sich uns weiter die Frage aufdrängen, ob die Beobachtung der 
zoologischen und botanischen Mutationen die Annahme einer Genenpathoklise 
stützt. 


Zur Entscheidung dieser Frage scheint es uns praktisch zu sein, ein wesent- 
lichstes Moment in der Genenpathoklisenlehre von einem weniger wesentlichen 
zu unterscheiden. Das wesentlichste Moment ist die Annahme einer in der 
inneren Struktur der Gene bedingten ungleichen Sensibilität. 
Das weniger wesentliche Moment ist die Annahme, daß diese Sensibilität nicht 
in einer sich endogen auswirkenden Labilität, sondern in einer Vulnerabilität 
gegenüber exogenen Einflüssen besteht. 


In den Morganschen Züchtungsversuchen von Drosophila treten ganz 
bestimmte Mutationen immer wieder auf. Auch Eunomieen finden sich in den- 
selben, z. B. für die Augenfarbe. Morgan nimmt — von ganz anderen Ideen 
ausgehend — auch graduelle Abänderungen desselben Gens für derartige Euno- 
mieen!) an. Die Existenz einer differenten Sensibilität der einzelnen Gene 
scheint uns also auch durch die Morganschen Experimente durchaus bewiesen 
zu sein. 


Im Gegensatz zu Morgan, der bekanntlich mit vielen anderen Genetikern 
eine endogene Verursachung seiner Genenvariationen annimmt, sprechen unserer 
Ansicht nach aber folgende Tatsachen und Überlegungen durchaus dafür, eine 
weitgehende exogene Verursachung der Genenvariationen und damit auch der 
Genenkrankheiten und somit eine Genenpathoklise als vollständiges Analogon 
der Somapathoklise anzunehmen. 

I. Standfuß, Fischer, Tower u. a. haben durch Veränderung der um- 
gebenden Temperatur oder Feuchtigkeit bestimmte Genenmutationen erzielt. 


1) Neben monogenen Eunomieen gibt es übrigens zweifellos auch polygene, d. ከ. Eunomieen, 
welche durch eine graduell abgestufte Sensibilität verschiedener Gene zustande kommen. 
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Bei verwandten Arten änderte sich dabei der Genotypus in der Weise ab, daf) 
die phänotypischen Abweichungen konvergenter Natur waren. Die Annahme 
einer Genenphysioklise, von welcher dann die Genenpathoklise nur ein Spezial- 
fall ist, steht also mit den wenigen erfolgreichen Experimenten künstlicher 
Mutationen im Einklang. 

2. Im gleichen Milieu sind des ófteren verschiedene Arten der gleichen 
Gattung auf Grund von Genenvariationen einander ähnlich, ohne daß man 
dieser Ahnlichkeit einen selektiven Wert zusprechen kann. In solchen Fallen 
erscheint uns die Annahme einer identischen Genenvariation infolge identischer 
Milieueinflüsse die nächstliegende Erklärung zu sein. Dabei kann man nicht 
zu selten die konvergenten Formen mehrerer Gebiete in eine eunomische Reihe 
bringen. Diese Tatsache scheint uns auf eine gradweise abgestufte Variations- 
bereitschaft eines oder mehrerer Gene auf Grund von Milieueinflüssen hin- 
zuweisen. 

3. Der Umstand, daß die Morganschen Drosophilamutationen zumeist 
in ihrer Vitalität herabgesetzt sind, scheint uns dafür zu sprechen, daß die in 
der Natur zu besonderen geographischen Rassen usw. führenden Mutationen 
durch eine Reihe einzelner geringfügiger Genenvariationen entstanden sind. 
Diesen letzteren kann dabei wohl meist kein selektiver Wert zugesprochen werden. 
Ferner wird eine in einem einzelnen Individuum entstandene, selektiv wertlose 
Genenvariation der Wahrscheinlichkeit nach sich nie erhalten. Wir müssen 
deshalb die Entstehung der vielen ausgesprochenen Lokalrassen, welchen wir 
auf Inseln, auf Bergspitzen und in Höhlen begegnen, auf eine stufenweise 
Genenveränderung vieler Individuen zurückführen. Die nächstliegende Er- 
klärung für diese ist aber die Annahme einer Einwirkung des jedesmaligen 
Milieus auf das Keimplasma. 

Aus dieser ganzen Überlegung heraus gelangen wir zur Annahme einer 
der Somapathoklise vollständig analogen Genenpathoklise. Das, was wir oben 
als das wesentlichste unserer Pathoklisenlehre bezeichneten, die Annahme einer 
gesteigerten Sensibilität einzelner Gene, würde genügen, um das häufige Auf- 
treten bestimmter Genenkrankheiten verständlich zu machen. Dadurch aber, 
daß wir die exogene Bedingtheit dieser Genenkrankheiten wenigstens wahr- 
scheinlich machen, erhalten wir weiterhin einen starken Impuls, nunmehr unsere 
S. 248 festgestellte Unwissenheit über die Entstehung der Genenkrankheiten 
energisch zu bekämpfen und die Verursachung für den Einzelfall aufzudecken. 
Hier entsteht auch der experimentellen Pathologie ein neues Forschungsgebiet, 
dessen Erfolge wieder neues Licht auf die Entstehung tierischer und pflanzlicher 
Mutationen werfen werden. Dabei scheint manche klinische Erfahrung für 
eine besondere Sensibilität solcher Gene zu sprechen, welche die Entwicklung 
und Lebensdauer des Nervensystems beeinflussen. Es scheint uns deshalb für 
die experimentelle Erforschung der Genenpathoklise trotz mancher Schwierig- 
keiten das Studium von künstlichen Genenerkrankungen des Nervensystems 
die meiste Erkenntnis in Aussicht zu stellen, während für das experimentelle 
Studium der Somapathoklise wahrscheinlich weniger kompliziert gebaute Organe, 
wie z. B. die Niere, vielleicht ein besseres Versuchsobjekt darstellen. 


25. 
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Zum Schluß sei noch darauf hingewiesen, daß die Einordnung der Genen- 
krankheiten in die Mutationen den Begriff der Genenkrankheiten über den- 
jenigen der topistischen Erkrankungen ausdehnt. Gewiß zeigen die meisten 
Mutationen symmetrische und an bestimmte Stellen gebundene Abweichungen 
der normalen Verhältnisse. Aber es gibt Ausnahmen dieser Regel. So hat 
Morgan 1911 bei Drosophila melanogaster eine Mutation entdeckt, welche 
durch ein ganz unregelmäßig geflecktes Abdomen ausgezeichnet ist.!) Sind wir 
also ursprünglich zu dem Begriff der Genenpathoklise durch das Studium 
topistischer Erkrankungen gelangt, so dürfen wir nunmehr auf Grund derartiger 
Erfahrungen eventuell auch da noch cine Genenpathoklise als Ursache einer 
solchen Genenkrankheit annehmen, wo der topistische und symmetrische Cha- 
rakter fehlt. 


1) Eine phänotypisch ähnliche Mutation der Drosophila funebris ist weiter unten in diesem 
Hefte von D. D. Romaschoff beschrieben worden. Herr Kollege Koltzow hatte außerdem die 
Liebenswürdigkeit, mir von Drosophila melanogaster an der Mutation Eycless starke Asymmetrien 
in der Manifestierung des Merkmals und außerdem cine Mutation von Drosophila zu demonstrieren, 
welche bald links, bald rechts einen dritten Flügel zeigt. 
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(Dédié au Professeur Rossolimo pour son jubilé, le 30 mai 1924.) 


Sur l’état marbre du striatum 


Par 
Cécile Vogt.) 


Depuis 1910, en collaboration avec Monsieur O. Vogt, j'ai essayé de faire 
une classification des maladies du système strié. Nous avons publié notre 
dernière classification dans nos ,, Erkrankungen der Großhirnrinde etc.‘ en 1922 
et nous l’avons démontrée l’année dernière (Janvier 1923) à Moscou, au premier 
congrès russe de psychiâtrie, neurologie et psychologie. Depuis ce temps nous 
avons trouvé quelques nouvelles formes que nous traiterons ailleurs. Dans ce 
travail, je voudrais seulement faire quelques remarques sur l'état marbré. 

En mars 1911, j'ai décrit sous le nom d'état marbré un changement du 
corps strié qui consistait dans l'apparition de fibres à myéline à des endroits 
oü devraient se trouver des cellules ganglionnaires. Le nombre de ces fibres 
myélinisées dépasse de beaucoup le nombre normal des fibres myélinisées, méme 
si nous tenons compte de la diminution de volume du striatum qui accompagne 
l'état marbré. Dès le début, j'ai eu la tendance de voir dans l'état marbré une 
malformation dont le point de départ était une dystrophie des cellules nerveuses 
du striatum. Par contre, des cylindres axes nus (ou en tous cas si peu myéli- 
nisés que nos méthodes usuelles ne les colorent pas) se sont transformés en fibres 
à myéline à mesure que les cellules disparaissaient. Cet état marbré représentait 
un des groupes dans lesquels nous divisions les maladies du systéme strié, et 
nous lui rattachions comme symptomatologie une rigidité régressive, sans vraie 
paralysie, avec plus ou moins de phénoménes hypercinétiques, surtout spasmus 
mobilis et mouvements athétosiques. 

Dans notre classification des maladies du systéme strié, nous nous basions, 
comme le font les botanistes et les zoologues, en commengant une classification, 
sur l'identité des phénotypes et nous cherchions l'identité phénotypique surtout 
dans l'identité pathoarchitecturale. En agissant ainsi, nous espérions que 
l'examen histopathologique d'un certain nombre de cas d'état marbré nous 
amenerait à en distinguer plusieurs formes et nous permettrait en méme temps 
d'en éclaircir l'histogenése. Par l'étude de l'hérédité dans les familles oà nous 
trouvions l'état marbré, en profitant des observations cliniques dans lesquelles 


1) M. Bielschowsky a déjà résumé cet article dans son travail: Über den Status marmoratus 
des Striatums und atypische Markfasergeflechte der Hirnrinde. Le numéro précédent de ce journal. 
Nous donnons cet article ici parce que sa publication a été retardée en Russie. 
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les premiers mois de la vie seraient bien observés, et en cherchant l'existence 
et le nombre des cas intermédiaires entre l'état marbré et l'état normal, nous 
comptions pouvoir déterminer d'une fagon plus exacte la genése des différentes 
formes d'état marbré. Ainsi nous voulions peu à peu arriver au dessus d'une 
division phénotypique à une division génotypique. 

Etant donné, premièrement, la fréquence relative de l'état marbré et 
deuxiémement, le fait que les observations cliniques ne nous amenaient pas 
à conclure à une cause unique de cet état marbré, nous avons expliqué l'ensemble 
des formes d'état marbré par ce que nous appelons une pathoclise générale spéci- 
fique, c'est-à-dire par une spécialité du striatum de réagir à différentes noxes 
par le méme changement pathoarchitectural. 

De plus, comme le premier cas dont j'ai fait l'examen anatomique était 
un cas héréditaire, et que d'autre part, on trouve plusieurs cas d'état marbré 
dans la méme famille, nous en avons conclu que cette pathoclise générale spéci- 
fique était souvent une pathoclise génétique, c'est-à-dire qu'une géne ou plusieurs 
des génes qui déterminent le développement du striatum étaient trés accessibles 
à certaines noxes et que la malformation d'état marbré en résultait. 


Nous voyons un premier pas vers l'approfondissement pathohistologique 
de l'état marbré dans une publication que M. Scholz!) vient de faire. M. Scholz 
a observé deux sœurs dont l'une se serait développée normalement jusqu'à 
II mois et l'autre jusqu'à 10 mois. Chez la première, à la suite d'une fièvre 
élevée, il s'est établi un syndróme du striatum, mais en méme temps une telle 
diminution de la motilité et de l'intelligence qu'on ne peut les expliquer par 
l'état marbré, et pour lesquelles l'examen anatomo-pathologique de M. Scholz 
n'a pas trouvé la raison. Dans le deuxiéme cas, un syndróme analogue mais 
moins prononcé s'est développé aprés un traumatisme. L'enfant qui a au- 
jourd'hui trois ans est également en retard psychiquement. Dans le premier 
cas, M. Scholz a trouvé un état marbré et, en examinant des coupes colorées 
par les méthodes de Holzer et d'Alzheimer, il a constaté une augmentation 
considérable des cellules de névroglie et des vaisseaux sanguins et surtout un 
réseau trés dense de fibres de névroglie. L'auteur explique le développement 
de son état marbré par la destruction des cellules et des fibres nerveuses 
dans les ilóts qui montrent plus tard un nombre exagéré de fibres à myéline 
ct le développement de celles-ci par une certaine régénération des fibres. Mais, 
malgré cette régénération, le nombre des cylindres axes régénérés n'atteint pas 
le nombre normal. Ainsi M. Scholz admet, comme je l'avais supposé, que le 
nombre surprenant de fibres myélinisées qu'on trouve provient de la myélini- 
sation de cylindres axes qui restent normalement nus. En généralisant ce qu'il 
a trouvé dans son cas, et en l'appliquant à tous les cas que nous avions publiés 
M. Scholz arrive à nier un développement embryonnaire de l'état marbré et 
en se basant sur les détails pathohistologiques qu'il a trouvés il croit avoir le 


1) W. Scholz, Zur Kenntnis des Status marmoratus (C. und O. Vogt). Ztschr. f. d. ges. 
Neur. u. Psych., Bd. 88, 1924. 
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droit de remplacer mon terme ,,état marbré par celui de ,,sclérose partielle in- 
jantile du striatum", 

A propos des termes que nous employons, rappelons ce que nous avons 
dit dans les „Erkrankungen der Großhirnrinde etc", p. 55. Nous suivons les 
principes du Nomenclator anatomicus, c'est-à-dire que nous ne prétendons pas 
donner une définition par le nom. Nous cherchons seulement une expression 
courte se rapportant à un élément caractéristique du processus en jeu. J'ai 
suivi dans cette nomenclature mon maitre le Professeur Pierre Marie et ses 
devanciers, et à propos de la critique de certains élèves de l'école Nissl-Alz- 
heimer, je ne vois pas pourquoi je n'aurais pas le droit d'employer une nomen- 
clature inaugurée par d'excellents représentants de notre science, et je serais 
forcée de m'adapter à une nomenclature qui me parait ne pas étre toujours 
heureuse et qui se base sur une technique de valeur secondaire pour nos recherches 
personnelles. En disant cela, je ne veux pas manquer d'exprimer en méme temps 
la grande admiration que j'ai toujours éprouvée pour Nissl, ce vrai chercheur 
de la vérité. 

En dehors de cette remarque générale, nous devons dire que le terme proposé 
par. M. Scholz n'est pas heureux. 

Certes, les constatations histopathologiques de M. Scholz ne resteront pas 
isolées. Le Professeur Bielschowsky travaille actuellement à un cas d'histo- 
pathologie identique.) L'état marbré y est presque unilatéral et se trouve 
en connection avec une encéphalite qui a éclaté à la fin de la première année. 
L'erreur de M. Scholz est de généraliser ce qu'il a trouvé dans son cas spécial. 
Et cette fausse généralisation s'exprime justement dans le terme par lequel 
il veut remplacer celui d'état marbré. 

I? Il y a certainement un état marbré qui se développe déjà pendant la 
période fœtale. Nous avons en observation trois cas vivants où nous avons 
fait le diagnostic d'état marbré. Chez deux des enfants, nés à terme, les sym- 
ptómes que nous rapportons à cet état marbré se sont montrés dés la naissance. 
Chez le troixième enfant, né à 7 mois, ils se sont montrés au moins au huitième 
mois (foetal). Dans les trois cas, il n'y a pas de facteur exogéne spécial. Du 
reste, les sept cas que avons déjà publiés montrent une telle diminution du 
striatum que je ne peux, comme le fait M. Scholz, la mettre en opposition 
avec un développement de cet état dans la période fœtale. M. Scholz ne nous 
parait donc pas avoir le droit de parler en général d'un processus infantile. 

2° Du terme de M. Scholz ne ressort pas ce qui est caractéristique pour 
l'état marbré: l'hypermyélinisation. Je ne partage pas l'opinion de 
M. Scholz que toute destruction de la substance du striatum qui se produit 
dans le bas-âge, doive être suivie d'une hypermyélinisation. Je ne puis le prouver 
avec mon matérial pour le striatum lui-méme?), mais je puis le prouver pour 
mes plaques fibro-myéliniques que je considére comme un équivalent de l'état 
marbré dans l'écorce. La parenté entre l'état marbré et les plaques fibro- 


1) M. Bielschowsky vient de publier ce cas dans l'article cité. 
3) M. Bielschowsky a publié un cas dans lequel une cicatrice glieuse du striatum ne montre 
presque plus de fibres myélinisées. Ce journal, Vol. 27, p. 244. 
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myéliniques, ou du moins certaines d’entre elles, se montre bien dans un nouveau 
cas d'état marbré de M. Freund, cas qui n'est pas encore publié in extenso. 
On y trouve dans une partie de l'écorce un tel développement de plaques fibro- 
myéliniques qu'on a tout-à-fait l'impression d'un état marbré. D'autre part, 
dans le deuxiéme des cas dont nous allons parler, nous avons, dans certaines 
circonvolutions pseudo-microgyriques, un tel nombre de plaques fibro-myéli- 
niques que la ressemblance extérieure avec l'état marbré devient assez grande. 
À propos de ces plaques fibro-myéliniques, je citerai le cas Willy L. (Biel 52; 
cas 22 de nos ,, Erkrankungen der Großhirnrinde etc.‘‘) et le cas Paul H. (Biel 60). 
Il n'y a pas d'anamnése pour le cas Willy L., mais, étant donné que l'enfant 
présentait déjà à deux ans et demi une contracture du bras droit, qu'il n'avait 
pas appris à marcher, qu'il disait seulement trois mots, qu'il n'était pas propre 
et que jusqu'à cette date il avait été soigné dans un hospice, nous pouvons en 
conclure que les foyers d'encéphalite que nous avons trouvés dans le cerveau 
datent en tous cas de la premiére enfance. Dans le deuxiéme cas, des crises 
épileptiformes se sont montrées trois jours aprés la naissance, et depuis ce temps 
l'idiotie a progressé. Dans le premier cas, nous trouvons des foyers encéphalitiques 
beaucoup plus prononcés que dans le deuxiéme. Mais les deux cas ont de commun 
qu'en dehors des foyers encéphalitiques, l'écorce montre une disparition des 
cellules, surtout dans certaines couches, et pour les mémes aires architecturales 
dans des couches identiques. Dans le premier cas, on ne trouve dans aucun 
foyer encéphalitique une hypermyélinisation, mais, au contraire, une disparition 
compléte ou presque compléte de toutes les fibres myélinisées. Par contre, 
les régions de l'écorce qui sont situées entre les foyers encéphalitiques et qui 
montrent une disparition plus ou moins grande des cellules de certaines couches 
présentent, au moins dans plusieurs de ces couches, une légére hypermyélinisation. 
Nous avons donc ici un parallélisme entre tous les degrés d’hypermyélinisation 
et de disparition des fibres myélinisées d'une part, et l'intensité du processus 
destructeur d'autre part. Dans le deuxième cas nous voyons une disparition 
des fibres myélinisées sculement dans certains foyers, mais dans les autres foyers 
une hypermyélinisation accompagnée, du reste, d'une augmentation des fibres 
de névroglie, analogue à celle du cas d'état marbré de M. Scholz. Nous concluons 
de ces faits que la genése de l'état marbré et des plaques fibro-myéliniques 
dépend de l'intensité du processus morbide qui a frappé le tissu nerveux, 
et qu'il y a de vraies scléroses, de vraies cicatrices glieuses qui, à la suite de 
l'intensité de leur processus, détruisent pour toujours aussi bien les fibres quc 
les cellules nerveuses. Nous ne voyons donc pas dans une ,,sclérose partielle“ 
l'élément caractéristique de l'état marbré. 

3° Si donc, d'une part, le terme de sclérose est trop large, il n'y a, d'autre 
part, pas de preuves que l'état marbré se développe toujours dans une cicatrice 
glieuse. Dans plusieurs de nos cas, nous pouvons nier une augmentation des 
vaisseaux sanguins dans les ilóts qui montrent l'état marbré ct nous n'y trouvons 
pas plus de cellules de névroglie que dans la substance blanche. Dans un de 
ces cas, M. Bielschowsky a essayé la méthode de Holzer sur des coupes en- 
fermées dans la paraffine. Nous n'avons pas trouvé une scule fibre de névroglie, 
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tandis que nous en avons trouvé dans des préparations d'autres maladies traitées 
également par la méthode de Holzer aprés l'inclusion dans la paraffine. L'aug- 
mentation du nombre des cellules de névroglie et des vaisseaux sanguins que 
M. Scholz a trouvée dans son cas n'est donc pas caractéristique pour la plupart 
des cas d'état marbré observés jusqu'à ce jour. Et il en est probablement de 
méme pour les fibres de névroglie. Nous devons donc contester à M. Scholz 
le droit de voir une sclérose dans tous les cas d'état marbré. Méme dans les 
cas où dans les ilôts hypermyélinisés les cellules ganglionnaires ont été détruites 
secondairement, rien ne parle contre notre maniére de voir, qu'un grand nombre 
de cylindres axes a résisté au processus destructeur comme dans les différents 
états fibreux. 

Pour ces trois raisons nous ne trouvons pas heureux de vouloir remplacer 
le mot ,,éfat marbré“ par celui de ,,sclérose partielle infantile du striatum". 


Enfin, je voudrais attirer l'attention sur un dernier point. Dans 16 striatum 
normal se trouve toujours de légers amas de fibres myélinisées que, méme à l'oeil 
nu, on peut distinguer du reste du corps strié qui montre une myélinisation plutôt 
égale. Le nombre et l'intensité de ces amas normaux varie, mais il y a toujours 
une trés grande distance entre les cas où ces amas normaux prennent leur plus 
haut degré de développement et les sept cas d'état marbré que nous avons 
publiés, le cas de Freund, non encore publié, le cas d'Anton, le cas de Scholz 
et le cas de Bielschowsky, non encore publié.!) Parmi les cas normaux, nous 
comptons plusieurs cas que nous ont présentés des collégues en nous demandant 
s'il ne s'agissait pas d'un commencement d'état marbré. Même si dans l'avenir, 
on trouvait certains cas de transition, nous avons déjà, d'aprés notre statistique, 
le droit de conclure que le nombre en serait trés restreint. Il ressort de ce fait 
que la plupart des états marbrés doit représenter des formes génotypiques 
spéciales. Même s'il y a une forme d'état marbré purement acquise, la plupart 
des états marbrés est certainement l'expression d'une pathoclise génétique et 
appartient ainsi à la catégorie des malformations. 


Berlin, mars 1924. 


1) Il s'agit du cas publié dans l'article cité. Depuis que nous avons écrit cet article nous avens 
encore pu étudier un nouveau cas d'état marbré. Il montre la méme hypermyélinisation excessive. 
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[Aus dem Kaiser Wilhelm-Institut für Hirnforschung und dem Neurobiologischen Institut der 
Universität Berlin.] 


On the Application of Micrometry to the Study 
of the Area Striata. 
By 


Stanley Cobb,. 
Harvard University, Boston, U. S. A. 


With 7 Figures in the text, 


The study of cortical architecture is difficult, and to insure accuracy by 
ruling out as far as possible the personal equation, it is desirable to employ objective 
methods. Mere observation through the microskope and recognition of the 
characteristics of the different cortical areas is unsatisfactory, for without a 
record of each observation, it is difficult to work constructively. Drawings could, 
of course, be made, but that method is laborious and slow. Photography as 
employed by Prof. Vogt is undoubtedly the best method, and with trained 
assistants this can be beautifully carried out. But many photographs are needed 
and all must be made with a uniform technique, in order to allow comparison 
of one with another. 

Since Bolton's publications (1) (2), no corroboration of his work has been 
attempted, so it seems worth while to repeat, and if possible, verify some of 
his interesting observations concerning the measurements of the laminae in 
different cortical areas. His method of measuring the lamina was, therefore, 
reviewed and somewhat modified to apply to the present problem. It was then 
found that cortical micrometry gave to the student of ,,architektonik'* a 
valuable control for his visual observations, as well as a certain discipline. 11 
is a method which can, perhaps, be used to bring out points of anatomical interest. 

In reviewing the literature of cortical micrometry, no contributions, except 
those of Bolton and Kaes (7) have been found in which the thickness of 
the different cortical laminae has been measured and recorded, Kaes published 
in 1907 a large atlas with measurements and drawings of I4 cortical areas in 
4I brains. Seven laminae were measured in most of the areas studied, and tables 
and charts of these statistics were compiled. Unfortunately this author did not 
correlate his work with that of others in any adequate manner. Only one plate 
is given to show his method of dividing the cortex into laminae, and this is too 
small to be used for accurate comparison. In his own series of brains he finds 
no notable difference in the lamination of brains of different races (European, 
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Hindu, Chinese), but the measurements of individual brains differ considerably, 
and there are marked differences between old and young. His charts (7, curves 11, 
IX, X and XIV) indicate that in children from 3 months to 11}, years of age the 
outer laminae are thicker than in later life (i.c. 7 to 97 years). This does not 
seem to support Bolton, who enunciates the theory (2, p. 52) that the outer 
laminae are concerned with associative function, the middle with receptive, and 
the inner with organic function. But Bolton’s theory is based on the relative 
rate of development of the laminae in embryos and infants, and on pathology, 
so the two sets of data may be compatible. In this relation it is worthy of note 
that Kaes (7, p. 45) considers that the psychic reactions of the first months of 
life are carried out by reflex arcs in the deepest cortical layers. 

Marinesco (8) in 1910 measured the total thickness of several parts of the 
cortex, and used these measurements to delimit cortical areas. In 1912 and 
1913 Brodmann (4) (5) published papers giving the extent in square millimeters 
of the regio praefrontalis, the regio praecentralis, and the area striata, in different 
races of men, in different mammals, and in a few pathological cases. Among 
these cases were two of blindness (5 table 5) which showed a marked decrease 
in the size of the visual area. Mayer (9) gives micrometric studies of laminae III, 
IV and V in apes, but his interest was in the number of cells per cubic millimeter 
in the cortices. Other similar work has been done, to which the articles mentioned 
contain adequate references. 

Bolton’s publication (1) on “The Exact Histological Localisation of the 
Visual Area of the Human Cerebral Cortex” was published in 1900, and contains 
a description of his method of micrometry. For the most part he used frozen 
sections made from small blocks. Thus he was able to keep his orientation and 
to make sections as nearly as possible at right angles to the surface of the cortex. 
Both Nissl and Weigert-Pal staining methods were used, so he studied both the 
cyto- and myelo-architecture, although he seems to have depended largely on 
the cell stains. Measurements were made at four points in each gyrus studied: 
—(1) at the apex, (2) on a flat external surface, (3) at the side of the sulcus, and 
(4) at the bottom of the sulcus. Often all four were not available in a single 
section, but by making many measurements and averaging all four areas, he 
rcaches a figure which appears to be quite constant and significant. In Bolton’s 
book the technique is more thoroughly described (2 chap. III). All brains used 
were hardened in 5°/, formalin, and all sections were mounted in Canada balsam. 
The author believes that after hardening is once accomplished, the thickness 
of the laminae is fixed and unchangeable. In this way Bolton studied sections 
form the visuo-sensory, visuo-psychic and prefrontal areas of 37 brains, four 
of which were normal. 


Method. 


The present study was undertaken to determine minutely the architecture 
of the occipital lobe. The work is still in its incipiency, and this paper is published 
only as a preliminary report relating to methods, and pointing the way along 
which such methods might lead other investigators. 
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description of brain A 38), the sections were projected and drawn at twice their 
natural size. By microscopial study suitable areas for measurement were found, 
marked on the drawing of that section (figs. 1 and 2) and recorded. At first 
measurements were made from three places: the angulus or apex of a gyrus, 
the culmen (a flat place on the surface), and the fundus or depths of a sulcus. 
The first two were found to coincide so closely that in A 38 left, and A 39 and 
A 37 only two measurements were taken, one from the angulus or culmen, and 
another from the fundus. Laminae 5 and 6 were at first measured, but the results 
were so variable in the area striata that the measurements were considered 
useless. 
Brain A 38 R, Area 17. 
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Fig. 3. Measurements of Laminae 1, 2 and 3 in the Area Striata. Brain A 38, 

Right Hemisphere. The measurements made in the sulci are indicated with a +, those 

made near the apices of the gyri with a ©. It is seen that in all three laminae the measure- 

ments in the sulci tend to be the greater. The measurements of lamina 3 show much 
greater variation than those of I or 2. 


Lamina 2 


The measurements were made with a Leitz ,,Stufenmikrometer mit ver- 
einfachter Mikronteilung nach Metz". This was mounted in an ,,Okular II“. 
When used with a Zeiss „aa objective, and a tube-length of 236 millimeters, 
one division on the scale was worth 15 micra; when a Zeiss objective „A A“ was 
used, the tube-length was set at 217 millimeters and then a division on the micro- 
meter scale was equal to 10 micra. The calculations were controlled by direct 
observation of a Zeiss micrometer scale under the microscope. 

The measurements were recorded in tables (see table 1), and then for greater 
clearness were plotted on coordinate paper, the ordinates being the micrometric 
measurements in micra, and the abscissae being the numbers of the serial sections, 
beginning always with the most posterior (occipital) and proceeding towards 
the right, to the more anterior sections of the area (see figs. 3, 4 and 5). Each 
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measurement from angulus or culmen is recorded as a e, and each one from the 
fundus as a +. 


Table ı. Measurements in micra of laminae I—6 in the area striata 
of brain A 38 left hemisphere. 




















A 38—C Lamina | Lamina | Lamina | Lamina | Lamina | Lamina | Lamina | No. radii per 

Area 17 I 2 3 4a 4b 4c 5 1 6 mm. in 4c 
490 210 | 130 . 320 | 160 410 | 180 | 700 35 
739 250 > IIO | 400 ' 180 | 450 220 700 42 
999 250 100 300 | 200 | 410 220 900 37 
149 + 240 150 | 500 | 200 | 380 190 | 400 35 
1490 230 110 | 400 | 190 | 400 200 | 600 37 
199 + 200 100 300 | 180 200 150 200 25 
1990 210 90 220 200 400 | 250 700 39 
253+ 260 | IIO | 400 130 | 300 | 150 300 26 
2539 250 | 100 | 400 130 | 410 | 160 ' 700 38 
303+ 200 200 | 500 | 170 300 | "150 | 350 23 
3030 200 200 | 260 ; 120 450 | 190 | 900 43 
3499 200 130 420 | 150 500 | 180 | 750 36 
349+ 200 150 450 , 120 300 160 | 300 27 
403+ 300 100 450 110 320 200 280 22 
4030 200 100 200 120 400 220 900 35 
453+ 230 140 370 130 290 200 200 21 
4530 210 100 280 150 400 250 1000 35 
4990 220 100 300 120 400 180 800 37 
499 + 210 100 450 130 250 180 180 24 
5499 210 100 450 150 350 200 600 37 
549+ 200 120 | 550 100 330 200 | 200 23 
5939 180 | no | 200 | 120 Ä 350 150 | 900 39 
593+ 210 | 100 550 | 150 | 450 160 250 28 
22529 180 120 200 , 110 | 360 200 400 34 
2252+ 250 110 380 | IIo 360 150 210 26 
2207© 200 100 320 | 150 | 350 200 700 33 
2207 + 210 | 120 | 720 | 160 350 ISO | 300 , 25 
2፤509 210 120 | 200 iso | 380 | 200 | 800 37 
2150+ 210 | 100 550 | 110 360 160 250 27 
20999 200 | 100 180 | 180 380 150 700 37 
2099 + 200 | roo | 300 | 150 380 160 | 350 25 
2054+ 200 110 | 280 : 110 400 | 200 700 32 
2054 + 240 | 100 500 i ISO 400 | 180 250 29 
2003 + 220 | 100 350 ¦ 160 450 + 120 | 600 34 
2003 + 300 130 | 550 | 120 430 200 ! 300 27 
1950+ 250 100 | 300 | 120 360 170 | 300 28 


Legend for Table 1. 


In the left hand colum are the laboratory numbers of the serial sections of this brain, approxi- 
mately every Şo being used. A black dot following a section number indicates that the measure- 
ments were made near the apex of a gyrus, whereas a cross indicates that they were from a sulcus. 
The right hand column gives the number of radii per millemeter as these radial fibres cross lamina 4C. 
Figures 3, 4 and 5 were plotted from similar tables of the measurements of A 38 right hemisphere, 
but in that case every 25!^ slide was measured. 
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Besides the actual measurements in millimetres of the laminae, counts of 
the number of radii per millimeter were made. There appeared to be fewer radii 
in the sulci than at the apices, so it was considered worth while to make an actual 
count. Lamina 4c was chosen as the best level at which to count the radu, for 
here there is a pale zone in which these radial fibres stand out clearly. One milli- 
meter was measured off with the micrometer scale and the radii were counted 
as onc would count the tree trunks in a forest against the sky-line. 


Brain A 38 R, Area 17 
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Fig. 4. Measurements of Lamina 4a, 4b and 4c in the Area Striata (Brain A 38, 

Right Hemisphere) and Count of Radial Fibres per millemeter in Lamina 4c. 

As in fig. 3 the measurements in the sulci are indicated with 4- and those from the surface 

with e. Lamina 4a shows no difference between these two. In 4b and 4c apical measure- 

ments tend to be greater. The peculiar distribution of measurements seen in 4b is repeated 

in the other brains (see fip. 5). The lowest curve shows that radii are fewer in the sulci 
than at the apiccs, 


Description of Brain A 38 of the Collection at the Neurobiological Institute. 


This is the brain of a man, who died of pulmonary tuberculosis at the age of 45; 
for our purposes it can probably be considered normal. It is cut in serial sections 40 micra 
thick and stained according to the method of Kulschitsky-Pal. Sections were chosen 
for study in a series beginning at the occipital pole, and extending forward to the 
termination of the visual cortex (areas 17 and 18) (12 fig. 34). In the right hemisphere 
every 25'^ section was studied, that is, sections which are actually 1 millimeter apart 
in the uncut brain. In the left hemisphere every soth section was studied. The sections 
were projected onto paper in a dark room and then traced with a magnification of 
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exactly two diameters. Thereafter the limits of the area striata (area 17) and of the 
area occipitalis (area 18) were carefully determined with a microscope. 

Area 17 was then studied with the microscope. In most places the area striata 
corresponds well with the description given by the Vogts (12) on p. 331 of their ,,All- 
gemeine Ergebnisse unserer Hirnforschung“ and with their fig. 34 (here reproduced 
as fig. 6). In fig. 7 is seen the cyto-architecture of the same area. The nomenclature 
here used, is theirs. In brief, the radii are found to be well developed, extending well 
out into lamina 3 (euradiatus). They are of moderate thickness (medioradiatus), closely 
packed together (densoradiatus) and composed of fibres of both large and small calibre 


(mixtoradiatus). 
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Fig. 5. Measurements of the Streak of Gennari (Lamina 4b). The black dots show the 

width in micra of this lamina in the different sections of brains A 38 (left hemisphere) and A 39 

(left hemisphere) as measured near the apices of the gyri. The crosses (+) show similar measure- 

ments from the depths of the calcarine fissure. The circles (O) show the length in millemeters of 

that part of the stria contained within the calcarine fissure. It is perhaps significant that the point 

where the sulcal measurements approach in magnitude the apical measurements, corresponds with 
that part of the fissure that is deepest and contains most visual cortex, 


In the sulci, however, where the cortex folds at the bottom, the radii are always 
more widely separated (sparsoradiatus). This may be explained, perhaps, on a mechanical 
basis, for with a more or less constant number of cells in the outer laminae, the fibres, 
in order to reach the white matter, must be more closely packed together where the 
surface of the vortex is convex, than in those places where the surface is concave. 
The number of radii per millimeter was counted in all sections at the level of lamina 4c. 
In fig. 4, it can be seen that the number of radii per millimeter in the sulci is constantly 
less than the number per millimeter at the apex of a gyrus,--the average counts being 
27 and 38 respectively. 

As seen in fig. 6 the laminae are seven in number (6 + 7 of my fig. = 6 of Vogt's 
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fig. 34). Lamina 1 can be divided into three zones: an outer pale zone without myelinated 
fibres, a middle zone rich in tangential fibres, but narrow (tenuifasciär), and an inner 
zone, wider than the other two combined, and with fewer and finer fibres than the 
middle zone. This lamina 1 is then ,,trizonal‘‘, and since the lamina is as a whole well 
defined, it characterizes the cortex as ,,eufasciár^. Because of its many fibres it is called 
„multofibrös“, and because of the presence of some thick fibres ‚crassofibrös“. The 
inner zone being pale is easily distinguished from the fibrous middle zone, but yet having 
many fine fibres it is distinguishable from lamina 2. It therefore forms a distinct band 
and makes the cortex ,,eutangential*. The average measurement of this lamina in 
the right hemisphere is 210 micra at the apices of the gyri, and 260 micra in the depths 
of the sulci. In the left hemisphere the average measurements are 210 and 240 micra 
respectively. There is no significant variation in the measurements in the anterior as 
compared to the posterior parts of the area. 

Lamina 2 is recognized as a nearly clear stripe lying between the more fibrous 
first and third laminae, but indistinctly separated from lamina 3. In Vogt’s terminology, 
therefore, we apply to the area striata the adjective ,1nternodyscingulär”. The average 
width of this lamina is 130 micra in both the right and left hemispheres, and, as in 
lamina 1, it tends to be wider in the depths of the sulci than on the apices of the gyri 
(see fig. 3). 

Lamina 3 is much wider than either of the outer laminae already described, and 
contains the terminations of the radii after they have broken up into their component 
fibres. In fact the point where the compact radii begin to show a tendency to spread out 
into fan-like or brush-like bunches of fibres, marks the inner boundary of lamina 3. Be- 
cause this is the principle character distinguishing lamina 3 from lamina 4a, the adjective 
,conjunctus* is applied, in a special, sense in contradistinction to those areas of the 
brain where these two laminae are easily distinguishable on account of a difference 
in the number of fibres,—these latter being termed ,,separatus“. Lamina 3 in this 
area striata is rich in fibres and is therefore called ‚‚dives“. The most striking thing 
about it is the great variability in its width. Measurements vary between 150 and 
520 micra in the right hemisphere, and between 180 and 720 micra in the left hemisphere. 
The greatest measurements are found in the sulci in the anterior third of the area 
striata,—in other words this lamina seems to be thickest in the calcarine fissure after 
this has become a well marked fold of the cortex (see fig. 3). 

Lamina 4 is certainly the most conspicuous layer, in fact its medial part (4b) is 
the most conspicuous landmark in any part of the cerebral cortex. Because of its unique 
structure in the visual cortex, and because of its great width here, it has been divided 
into 4a, 4b and 4c. 4a is a lamina with well marked radii and with about the same 
richness of transverse fibres as is observed in lamina 3 (hence the term ,,conjunctus* 
as explained above). In width lamina 4a showed an average measurement of 170 micra 
in the right hemisphere and 150 in the left. There was no difference between the measure- 
ments on the surface and in the sulci. 

Lamina 45 is conspicuous because of its great richness in transverse fibres, ferming 
a stripe which is known as the “Streak of Gennari”. Being bounded internally and 
externally by the lighter laminae 4ba and 45y this streak stands out alone and gives 
rise to the name „area striata“ (Elliot Smith). Measurements of lamina 45 were made 
including all its three subdivisions e, f and y. The closeness with which the measurements 
are grouped when plotted on the charts indicates that this measurement is not too 
difficult to be reliable (see figs. 4 and 5). The plotted measurements, both in the right 
and left hemispheres, make a similar and peculiarly formed curve. Beginning at the 
occipital pole, the surface measurements, i.e. those made at the apices of the gyri, 
average 400 micra. Proceeding forward these measurements increase to about 450 micra, 
and when a point about midway between the occiput and the anterior border of the 
area striata is reached, these apical measurements diminish again to about 400 micra. 
From this point on there is a slight decrease in the average of the apical measurements. 
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Lamina 5 is externally well differentiated from lamina 4, but internally it merges 
with lamina 6 and often cannot be distinguished from it. In fact, in the area striata, 
laminae 5, 6 and 7 are difficult to recognize and are extremely variable in width. 

Few myelo-architectural differences were discovered in the various parts of the 
area striata, and these were not constant enough to justify dividing the area into sub- 
sidiary fields. It was, however, noticed quite regularly in the left hemisphere that at 
culmen and angulus the second lamina was distinctly bounded internally (eucingular), 
whereas in the sulci this boundary was lacking (internodyscingulär). In the right hemi- 
sphere this difference between the angulus and fundus was only found in the anterior 
two thirds of the area striata. Thus this brains differs slightly from the typical picture 
(fig. 6). 

Using the concise terminology divised by Vogt, we would then describe the typical 
condition found in area 17 of this brain at the culmen or angulus of a gyrus as: 


Euradiar 

Medioradiar 

Densoradiar 

Mixtoradiar 

Trizonal 

Eufasciär 

Tenuifasciär 

Multofibrós 

Crassofibrós 

Eutangential 

Eucingulür 

Dives 

(Conjunctus) 

Striár 
whereas in the sulci ,,densoradiar“ becomes ,sparsoradiár", and ,,eucingulár" becomes 
„internodyscingulär‘, the other terms remaining the same. 


Description of Brain A 39 (Same Series). 


This brain comes from a man of 39 who died of lung tuberculosis as was the case 
with A 38. The seria] sections were made according to the same technique, and Kul- 
schitzky-Pal stain was employed. Every soh section was studied and measured; 
beginning near the occipital pole, and proceeding forward through the first block, at 
section 603, there is a slight loss of tissue because here the second block begins. Sections 
were used as far forward as number 2249 where the area striata ends. 

Only the left hemisphere of this brain was studied. In general it is more deeply 
stained brain than A 38. This shows particularly in the tangential and other transverse 
fibres. 

Lamina J is dark and shows its three zones beautifully. Its average thickness is 
190 micra, slightly less than A 38. As in the former brain this lamina is narrower on 
the surface than in the sulci. Lamina 2 averages 140 micra in depth, a measurement 
practically the same as that of brain A 38. The lamina is thicker in the fundus than 
at the angulus. Owing to the greater number of transverse fibres, lamina 2 is almost 
everywhere sharply bounded on its inner side by the fibres of lamina 3. Thus the 
,internodyscingular“ character is largely lacking except in the depths of the calcarine 
fissure. Lamina 3 is characterized, as before, by great variation in width, the average 
being about 300 micra. It is very similar to the same lamina in A 38, the extreme measure- 
ments being 150 and sro, and the distribution of measurements, when plotted, being 
much the same. In spite of the great number of fibres in this brain, lamina 3 is onlv 
distinguishable from lamina 4 by the splitting up of the radii, i. e. the cortex here is 
„conjunctus“. 
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Lamina 4a shows no greater thickness in the sulci than on the surface. The average 
depth is 175 micra, so it is similar to A 38. At the occipital pole the streak is much 
narrower in the sulci than at the apices of the gyri, but as the anterior portion of the 
visual cortex is approached, this difference disappears. In fact the previous A 38 
description could be repeated for this brain. The streak is paler in the depths of the 
sulci; no difference is noted in the relative density of the lamina in the different parts 
of the area. The similarity of measurements with those of brain A 38 may be seen in 
the charts. Lamina 4c averages 175 micra in width, being slightly narrower than in 
the previous brain. It also shows that here in the deeper layers, the measurements at 
the angulus are greater than those from the sulci. Lamina 5, 6 and 7 are variable and 
distinguishable only with difficulty, even in advantageous locations. 


Description of Brain A 37. 


This brain is from a man of 38 who also died of phthisis. The left hemisphere only 
was studied, as a check on A 38 and A 39. The work was, therefore, not as thoroughly 
carried out, but the relative depths of the laminae corresponded well with those of 
A 38 and A 39, and lamina 45 showed the same marked shallowness in the sulci of the 
more occipital sections. There is no apparent variation in the richness of the fibre 
felt-work of 4b in the different parts of the area striata, except that there seems to 
be a distinct palor of the streak in the dephts of the sulci, especially in the more anterior 
sections. This, however, is a general finding and applies to the fibre-pictures of sections 
from all parts of the brain. 


Discussion. 

No definite subdivisions of area 17 could be discovered by ordinary micro- 
scopic study of the sections. In the myelo-architecture only slight and inconstant 
differences were found. Yet when one examines figs. 4 and 5, it is seen that 
. the area striata can, perhaps, be divided into two fields on the basis of the measure- 
ments of lamina 4b: first, a posterior field where the fundus measurements 
are distinctly less than measurements made at culmen and angulus, and second, 
an anterior field where measurements from these loci are equal. The posterior 
of these subdivisions extends forward to approximately the middle of the area 
striata, where the difference in measurements ceases (as is indicated by the 
coincidence of the curves on the charts), and the second subdivision of area 17 
may be said to begin. This peculiar variation in thickness of the different parts 
of lamina 4b was found in all the four hemispheres. The observation that the 
sulcal measurement most closely approximates the apical measurement at the 
point where the greatest amount of visual cortex lies in the calcarine fissure 
(fig. 5) may have some functional implication. 

On so few cases no one would attempt to build a theory, but it is of interest 
to point out that subdivisions of cortical: areas may perhaps be made by the 
use of accurate micrometry. This agrees with the Vogts’ general thesis that 
physiological differences within a given cortical area must be on an anatomical 
basis. Moreover, in the work of Holmes and Lister (6) and others (10) (11) we 
have good evidence that the posterior part of the area striata has a function 
different from that of the anterior portion. 

From the data presented above, in text, charts and table, it would seem 
that micrometry had a place in the anatomical investigation of the brain. The 
measurements are quite constant for the more regular laminae, as a glance at the 
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charts will show; also measurements from different brains, and from the opposite 
hemispheres of the same brain, are quite comparable in the area striata. The 
lamina that shows the greatest variation in measurements is lamina 3. Since 
this variation is found in all of the four hemispheres studied, it is to be looked 
on as an anatomical fact, and not as an artefact. Possibly the great vascularity 
of this lamina accounts for its variable thickness. Moreover the frequency with 
which this lamina is attacked by pathological processes, its specific vulnerability, 
or ,,pathoklise‘ according to Vogt (13) may be a related phenomenon. Lying 
quite near the surface, as this layer does, and being vascular and perhaps spongy, 
it seems to be frequently affected by mechanical factors. Thus near the lips 
of a sulcus, where two gyri impinge upon each other, the third lamina is fre- 
quently very narrow; whereas in a deep wide sulcus where it is protected, it 
reaches its greatest thickness. The fact that laminae 7 and 2 are also thicker 
in the sulci, may have a similar explanation. My observations corroborate Bol- 
ton's as far as the relative thickness of the laminae is concerned. He explains, 
perhaps satisfactorily, why the deeper laminae 45, 4c, 5, 6 and 7 are all narrower 
in the calcarine fissure than on the surface; a condition opposite to that observed 
in the outer three laminae. He believes that on the convex surface of a fold the 
outer layers are stretched and thinned, while the inner layers are compressed 
and thickened; a reverse condition being found in the concave sulci. 

Before comparing my actual measurements of the laminae in the area striata 
with those of Bolton it is necessary to correlate our terminology. Bolton (1) 
divides the cortex into five layers, wheras Vogt in his more recent work, finds 
seven. Brodmann (3), working in Vogt's laboratory, published in 1909 3. 
contribution to the study of cortical lamination in which six layers were specified, 
and called by somewhat different names from those at present employed by 
Vogt, and by me in the present paper. To show clearly these differences of 
nomenclature, all three are diagramatically arranged in table 2. It is then 
apparent that Bolton's lamina 2 is composed of Vogt's laminae 2 and 3 combined. 
Bolton's laminae 7, 3 and 4 correspond with Vogt's 7, 4 and 5 respectively; 
while Bolton's 5 comprises Vogt's 6 and 7. 

On page 212 of Bolton's earlier work (1) are given measurements in milli- 
meters of the different laminae of the area striata, in fundus and at the angulus 
and culmen. In table 3 these measurements are converted into micra and com- 
pared with my measurements. There is significant similarity in the results, if 
we take into account the facts that Bolton's measurements are from a single 
adult hemisphere (mine being the averages from 3—4 hemispheres), and that 
there are differences in our technique (Bolton used 5°/, formalin for fixation 
whereas the brains from the collection of the Neurobiological Institute were all 
fixed in 20°/, formalin). It must also be remembered that there is probably at 
least a 5°/, margin of error in the making of these measurements. The best cor- 
relation is seen in lamina 4 (apex) where the figures are Cobb — 778 micra and 
Bolton — 762 micra; the first laminae also correspond fairly well. The dis- 
crepancies in the combined measurements of laminae 2 and 3 (compared with 
Bolton's lamina 2) are to be expected in such a variable lamina. Between our 
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Table 2. Comperative Nomenclature of Cortical Lamination. 
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I. Zonalis I. Zonalis I. Outer Fibre Lamina 
I. Tangentialis | 


Vogt (1925) | Brodmann (3) 1909 Bolton (2) 1914 











11. Corpuscularis | 2. Granularis Externa 23. Outer Cell-Lamina or 
2. Dysfibrosa | Pyramidal Layer 





III. Pyramidalis 3. Pyramidalis | 
3. Suprastriata 


IV. Granularis | 

















3. Middle Cell-Lamina or 


4. Granularis Interna 








4. Str. Baillargeri Ext. | Granule Layer 
V. Ganglionaris 5. Ganglionaris 4. Inner Fibre Lamina 
5. a) Intrastriata 
b) Str. Baillargeri Int. | 
VI. Triangularis | 
6. Limitans Ext. : 6. Multiformis 5. Inner Cell-Lamina or 


VIL Fusiformis ርመር Polymorphic Layer 
7. a) Limitans Interna 
b) Limitans Intima 


Legend for Table 2. 


In column 1 Vogt's double terminology is given, the Roman numerals denoting terms applied 
to cell-layers, the others, fibre-layers (i. e. cyto- as compared with myelo-architecture). The names 
given to laminae six and seven are here published for the first time. 
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measurements of lamina J there is a difference of 13°/, (apex) and 18°/, (sulcus). 
For laminae 2-plus-3 the difference is 17°/ (apex) and 13°/, (sulcus). For 
lamina 4 it is 2°/, (apex) and 12°/, (sulcus). The fact that the measurements 
of 4a, 4b and 4c do not correspond at all well with Bolton’s 34, 3B and 3C, 
is probably due to the fact that my measurements were made from myelin- 
stained sections, whereas most of Bolton’s were made from cell-stained sections, 
the myelo-architecture and cyto-architecture of lamina 4 not being identical 
(see figs. 6 and 7). Bolton has found in cases of long standing optic atrophy 
and of anophthalmos, a narrowing of 33°/, in the layers 2, 3 and 4 (Vogt's 
| Terminology). 

We have then a certain amount of fragmentary evidence that cortical 
measurements may be of use to elucidate anatomical and pathological problems. 
It is possible, that on the basis of micrometry new fields may be mapped out 
in the cerebral gray matter. All the work suggests that individual differences 
in measurements occur, and further investigation may bring out racial differences. 
These should be our goals. 

Even if one can accept neither the speculations of Kaes concerning the 
anatomical basis of criminology, nor the re-classification of the psychoses made 
by Bolton, yet their methods and data are interesting, and their thoughts are 
stimulating. Cytogenetic and myelogenetic differences of any kind are worthy 
of study. There is already a certain amount of evidence that in adult brains 
myelin-poor areas have higher functions than the more richly myelinated fields. 
Possibly this is because the ontogenetically younger structure often serves the 
more complex function. Conceivably phylogenetic studies along this line would 
give us the clue. Certainly only by utilizing all these lines of approach, and by 
ever keeping biological principles before us, can we hope to make true progress 
with new methods. 

In closing I wish to thank Professor Oskar Vogt and Dr. Cécile Vogt 
for the great privilege and stimulation of working in their laboratory, and for 
suggestions in the preparation of this paper. 


— .ፍው en ጭ መጅ 
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[Aus dem Neurologischen Institut der Universität Frankfurt a. M. (Prof. K. Goldstein).] 


Formprobleme des Gehirns. 


Zweite Mitteilung: Über die Hirnrinde der Wale. 
Ein Beitrag zum Furchungsproblem. 


Von 
Privatdozent Dr. Walther Riese. 


Mit 4 Abbildungen auf 1 Tafel (66). 


Die Walrinde ist die gefurchteste Säugerrinde (s. Abb. 3). 

Es fragt sich: ist auch die enorme Furchung der Walrinde der 
morphologische Ausdruck einer besonderen Leistung dieser Rinde? 
Zu der Annahme einer besonderen Leistung dieser Rinde werden wir gedrängt 
durch die besondere Biologie der Wale: sind es doch Säuger, die unter 
ganz einzigartigen Bedingungen leben — wasserlebende Säuger! Um die 
Frage, ob die besondere Faltung der Walrinde der morphologische Ausdruck 
ihrer besonderen Leistung sei, beantworten zu kónnen, gàlte es also, diese 
Leistungen zu ermitteln; dies soll hier auf anatomischem Wege versucht werden. 


I. 


Der Bau der Walrinde ist ein grundsatzlich anderer wie der Bau 
der Rinde anderer Sauger, insbesondere des Menschen. 

Dies kann zunächst faseranatomisch durch folgende Tatsachen erwicsen 
werden: 

Die Rinde des Menschen und der Säuger ist einmal eine Projektionsrinde. 
Der morphologische Ausdruck ihrer funktionellen Bedeutung als Projektions- 
rinde sind u.a. die aus dem Neencephalon in das Rückenmark ziehenden 
Bahnen. Der Anteil dieser Bahnen an dem pes betragt nach Gierlich bei 
den einzelnen Tieren etwa 30—40°/,. Bei Phocaena dagegen, dem Braunwal, 
gelangen aus dem Neencephalon zu den Bulbärkernen und dem Rückenmark 
insgesamt nur 12,3°/,; von diesen bleibt auch noch der Hauptteil, 9,4°/, im 
motorischen Trigeminuskern, das Rückenmark wird also nur von sehr 
spárlichen Fasern erreicht. Diese außerordentlich dürftige Beschickung 
des Rückenmarks mit Bahnen aus dem Neencephalon läfit die Bedeutung der 
Walrinde als Projektionsrinde im Sinne der Großhirnrinde anderer 
Säuger als sehr gering erscheinen. 
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Die Rinde des Menschen und der Säuger ist ferner eine Kommissuren- 
und Assoziationsrinde. Ihrer Bedeutung als Kommissurenrinde wird sie 
gerecht in erster Reihe durch die grofen Vorderhirnkommissuren der Commis- 
sura anterior und des Balkens. Diese beiden Kommissuren sind nun beim 
Delphin verschwindend gering entwickelt (s. Abb. 1). 

Die Assoziationssysteme der menschlichen Rinde dokumentieren sich be- 
kanntlich einmal als kurze, benachbarte Windungen miteinander in Verbindung 
setzende Fasern und als lange (durch Abfaserung zuerst sichtbar gemachte) 
Bündel. Daß auch diese Assoziationssysteme am Großhirn des Delphins 
von besonderer Dürftigkeit sind, geht einmal aus der Tatsache hervor, 
daß — wenigstens an unseren Präparaten — der Markfaserbesitz der Delphin- 
rinde äußerst spärlich ist, Horizontalfasern, insbes. Tangentialfasern, 
überhaupt nicht dargestellt werden können; ferner aber das gesamte 
Hemisphärenmark, das ja alle diese Systeme in sich beherbergt, am 
Vorderhirn des Delphins sehr mangelhaft ist und hinter der grauen 
Rinde an Entwicklung auffallend zurücktritt (s. Abb. ı). . 

Eine weitere Stütze unserer Auffassung eines vom Bau der Großhirnrinde 
des Menschen und der übrigen Säuger gänzlich abweichenden Baues der Groß- 
hirnrinde der Wale erblicken wir in der Zytoarchitektonik der Walrinde 
(s. Abb. 4). | 

Die Walrinde verhält sich in ihrem Zellaufbau äußerst primitiv. Dies 
geht aus folgenden allgemeinen, für alle zur Untersuchung herangezogenen 
Rindenregionen geltenden Kennzeichen dieser Rinde hervor: 


I. Die Walrinde ist, verglichen etwa mit der des Menschen, sehr schmal. 

2. Sie zeichnet sich durch eine auffallendeArmutanZellen überhaupt aus. 

3. Es gibt in dieser Rinde nur wenig voneinander unterscheidbare 
Zellformen. 

4. Eine scharfe Sonderung der die Walrinde aufbauenden 
Schichten voneinander läßt sıch nicht durchführen. Im Prinzip ıst 
die Walrinde nur ein großer Zellhaufen, der eine Schichtung im Sinne der 
Kortexgliederung anderer, zumal höherer Säuger völlig vermissen läßt. 

Bestenfalls kann man mit Kükenthal und Ziehen grundsätzlich vier Schichten 
unterscheiden, und zwar: zuoberst eine sehr breite, zellarme, am besten als 
Molekularschicht zu bezeichnende, darunter eine Schicht kleiner Pyramiden, die 
dicht gedrängt stehen und sich dadurch von den größeren Pyramiden der dritten 
Schicht unterscheiden; endlich eine Schicht kleiner, vielgestaltiger, läng- 
licher, fusiformer, schief und tangential gestellter Elemente, von Küken- 
thal und Ziehen etwas unglücklich als Körnerschicht bezeichnet. 

Alle diese Schichten gehen aber ohne deutliche Trennung allmählich ın- 
einander über. 

5. Regionale Variationen lassen sich nicht ermitteln. 

Ein absolut sicheres Urteil ließe sich allerdings erst dann hierüber abgeben, 
wenn ein zytoarchitcktonisches Gesamtbild dieser Rinde vorläge; tatsächlich 
sind aber von uns und anderen (Kükenthal und Ziehen, Bianchi) nur 
einige, wenn auch bei anderen Säugern zytoarchitektonisch besonders gut 
charakterisierte Rindenstellen (Frontalrinde, Okzipitalrinde, Hippocampusrinde, 
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eine Rindenstelle, welche ihrer Lage nach der motorischen Rinde anderer Sáuger 
entsprechen müßte) untersucht worden. 

Was hier aber an regionalen Variationen ermittelt werden konnte, waren 
nur Variationen der Schichtenbreite, des Zellreichtums, der Zell- 
größe, der Zellform, Variationen also, die von Brodmann als unwesentlich 
bezeichnet werden gegenüber den von ihm als wesentlich gekennzeichneten, 
durch Schichtenvermehrung und Schichtenverminderung zustande kommenden 
regionalen Variationen des Kortex. Die Walrinde dokumentiert sich vielmehr 
grundsätzlich und variationslos als eine Formation, die mit der von Brodmann 
als Grundplan der Säugerrinde angenommenen sechsschichtigen 
Rinde überhaupt nicht verglichen werden kann. 


11. 


Wir haben also auf faseranatomischem und zytoarchitektonischem Wege 
wahrscheinlich machen können, daß der Bau der Großhirnrinde der Wale sich 
grundsätzlich vom Bau der GroBhirnrinde der übrigen Säuger und des Menschen 
unterscheidet. Andererseits aber sind wir in der Lage, auf eine Reihe anatomischer 
Tatsachen hinzuweisen, welche den Gedanken nahe legen, daß der Bau der 
Walrinde sich stark dem Bau der Kleinhirnrinde der Sáuger und des 
Menschen annähert. 

I. Den Gierlichschen Untersuchungen verdanken wir nicht nur die 
negative Feststellung, daß nur sehr wenig Bahnen aus dem Neencephalon der 
Wale in das Rückenmark gelangen; wir wissen auch durch ihn, daß der Anteil ` 
des Kleinhirns an dem pes, der im Mittel bei den einzelnen Tieren etwa 
60—70?/, beträgt, bei Phocaena, dem Braunwal, 87°/, erreicht! Aus dieser 
sehr auffallenden Tatsache dürfen wir wohl auf eine außerordentlich enge 
Bindung des Großhirns der Wale an das Kleinhirn schließen. 

2. Wir selbst konnten auf die bemerkenswerte Tatsache hinweisen, daf die 
mit dem Kleinhirn ja in enger Beziehung stehende striofugale, extra- 
pyramidale Faserung bei den wasserlebenden Säugern besonders 
deutlich und mächtig hervortritt. In diesem Zusammenhang scheint uns 
auch gegenüber der Dürftigkeit der Vorderhirnkommissuren des Walgehirns die 
Mächtigkeit der hinteren Kommissur der Beachtung wert: ist doch diese 
hintere Kommissur zum weitaus größten Teil eine Kommissur der Thalami, 
also des Zwischenhirns, das ja einerseits mit dem Cerebellum, andererseits aber 
auch gerade mit den Stammganglien und der aus ihnen hervorgehenden Faserung 
in enger Beziehung steht. 

3. Das durch die Dürftigkeit des Hemisphärenmarkes bestimmte eigenartige 
Verhältnis zwischen grauer und weißer Substanz am Vorderhirn der 
Wale finden wir wieder am Kleinhirn jedes Säugergehirnes (s. Abb. 2). 

Aufer diesen faseranatomischen Tatsachen sind es auch hier wieder zyto- 
architektonische Feststellungen, welche die Annáherung des Baues der Rinde des 
GroBhirns der Wale an die des Kleinhirnes der Säuger wahrscheinlich machen. Das 
Studium des Zellaufbaues und der Zellschichtung der Walrinde hat uns nämlich 
auch nicht nur eine Reihe negativer Tatsachen gelchrt — wie den primitiven, 
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variationslosen Charakter dieser Rinde: darüber hinaus bietet aber auch die 
Zytoarchitektonik dieser Rinde folgende, ftir die Auffassung einer Annaherung 
ihres Baues an den Bau der zerebellaren Rinde geltend zu machende, anatomische 
Besonderheiten. 

4. Die größten, in der Tiefe der dritten Schicht verschiedener Rinden- 
territorien anzutreffenden Zellelemente der Walrinde ordnen sich streng 
einreihig an: Eine solche Anordnung charakterisiert nicht nur primitive 
Rinden, sondern auch die zerebellare Rinde: sind doch die größten Elemente 
auch der zerebellaren Rinde, die Purkinjeschen Zellen, überall streng 
linear angeordnet! | 

5. Die Fibrillenstruktur dieser grofien Elemente der Walrinde crinnert 
stark an die der Purkinjeschen Zellen: verfügen doch jene großen Zellen der 
Walrinde wie die Purkinjeschen Zellen über riesige, sich über weite 
Strecken der Rinde ausdehnende, fibrillenreiche Axone. Die Fibrillen 
der Purkinjeschen Zellen der Kleinhirnrinde zeichnen sich beim Wal noch 
durch eine besondere Dicke ihres Kalibers aus. 

6. Die erste Schicht der Walrinde ist ungewóhnlich breit. Wir 
sind uns zwar mit Brodmann bewußt, daß die größere oder geringere Breite 
der ersten Schicht nichts über die Dignitat der Rinde aussagen muß. Es scheint 
uns aber dieses Verhalten, das ja so sehr an die viel breitere erste Schicht 
des zerebellaren Kortex denken läßt, doch sehr bemerkenswert an einer 
Rinde, die auch sonst zerebellare Eigenschaften offenbart. 


111. 


Ist so auf vielfachem Wege dargetan, daß die Großhirnrinde der Wale 
sich anatomisch von der Rinde der übrigen Säuger, insbesondere des Menschen 
weit entfernt, um sich in ihrem Bau mehr der Kleinhirnrinde anzunahern, so 
wird man zu der Folgerung gedrängt: es für grundsatzlich unzulässig zu halten, 
die Walrinde überhaupt mit der übrigen Saugerrinde zu vergleichen. 

Wird nun schon die Oberflächengestaltung jedes Gehirnes von 
besonderen, in jedem Falle andersartigen Gesetzmäßigkeiten bestimmt, so muß 
die Einzigartigkeit des Baues der Großhirnrinde der Wale zu einem 
einzigartigen Faltungsvorgang Veranlassung geben. 

Wir sind ja gewohnt, von Furchung schlechthin als einem bestimmten 
morphologischen Ausdruck zu sprechen. Wir unterscheiden lediglich ver- 
schiedene Grade der Furchung, sprechen von lissencephalen, gyrencephalen usw. 
Gehirnen; auf die evtl. vorhandene, besondere Art des Furchungsbildes ist der 
Blick des Hirnanatomen bisher scheinbar noch nicht gefallen. In Überwertung 
zählender, messender, also analytischer Methoden ist die Würdigung des 
morphologischen Gesamtbildes der Hirnoberflàche entschieden zu kurz 
gekommen. Vielleicht scheute man auch vor der Gefahr einer unwissenschaft- 
lichen, mit unseren wissenschaftlichen Mitteln jedenfalls nicht faßbaren An- 
schauung zurück; wir selbst haben schon in unserer ersten Mitteilung dar- 
zulegen versucht, daß die äußere Gestalt eines Organes und des Ge- 
hirnes nicht zufällig bedingt ist, sondern in engste Abhängigkeit von den 
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morphologischen und biologischen Gesetzmäßigkeiten des Gesamt-‏ 
organismus tritt.‏ 

Dieses Gesetz, das wir dort nur für die Gesetzmäßigkeit der äußeren Form 
des Gehirns aufgestellt haben, offenbart seine Gültigkeit nun auch an dem 
Furchungsbild, also an der Oberflächenmodellierung des Gehirns, insbesondere 
des Walgehirns. 

Vergleichen wir jetzt etwa Walgehirn und Menschengehirn miteinander, 
so, werden wir überrascht von der gänzlichen Andersartigkeit des 
Furchenbildes. Es ist schwer, diese feinen morphologischen Unterschiede in 
beschreibende Worte zu fassen; eine bildliche Darstellung vermag hier noch 
viel mehr zu leisten als schon unter gewöhnlichen Umständen der Formen- 
betrachtung. Aber das läßt sich mit Bestimmtheit sagen: die Furchung des 
Walgehirns erscheint gegenüber der des menschlichen Gehirns 
leerer, monotoner (s. Abb. 3); repräsentiert das Menschengehirn in der Art 
seines Furchungsbildes mehr ein beseeltes Ornament, so gleicht die Oberflächen- 
modellierung des Walgehirns eher einem toten Tapetenmuster! 

Dieselbe Art des monotonen Furchenbildes finden wir nun andererseits 
auch am Kleinhirn des Menschen (und der Säuger)! 


IV. 


Die vielen anatomischen Gemeinsamkeiten, welche wir zwischen der Groß- 
hirnrinde der Wale und der Kleinhirnrinde der Säuger ermitteln konnten, legen 
den Gedanken nahe: daß die Rinde der Wale auch Leistungen vollzieht 
welche sich stark den Leistungen, die wir sonst der Kleinhirnrinde zuschreiben, 
annähern. Führt nun, wie wir darzulegen uns bemüht haben, die Ähnlichkeit 
des Baues der Großhirnrinde der Wale und des zerebellaren Kortex zu einem 
ähnlichen Furchungsbild, so bleibt uns nur noch eine Frage zu lösen übrig: 
Wodurch wird denn die so reichliche, monotone Furchung des Vorderhirnes 
der Wale und des Säugerkleinhirnes bedingt? 

Hierüber können wir nur folgendes aussagen: Im Gegensatz zur Großhirn- 
rinde des Menschen und höherer Säuger, welche in eine Anzahl untereinander 
angeordneter Schichten gegliedert ist, verrät die Kleinhirnrinde (und 
Vorderhirnrinde der Wale) durch den ihr eigenen Bau (dürftige Schichtenbildung, 
lineare Anordnung der größten Elemente), daß hier eine Nebeneinander- 
schichtung vorliegt. Eine solche Rinde muß sich, zumal wenn sie aus 
bestimmten Gründen noch einer besonders großen Oberfläche bedarf, 
notwendigerweise in viel reichlichere Falten legen, als eine tiefengeschichtete 
Rinde, bei welcher der Erregungsablauf eben nicht so sehr in der Fläche wie ın 
der Tiefe (als sog. „vertikale laminäre Funktionsverteilung‘‘) stattfindet. 


Frankfurt a. M., Dezember 1924. 
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[Aus dem Kaiser Wilhelm-Institut für Hirnforschung.] 


Zur Exaktheit der myeloarchitektonischen Felderung 
des Cortex cerebri. 


Von 
Eduard Beck. 


Mit 2 Abbildungen im Text. 


C. und O. Vogt haben zu Anfang des 20. Jahrhunderts begonnen, die in 
den 80er Jahren des verflossenen Jahrhunderts zum Stillstand gekommenen 
großhirnlokalisatorischen Forschungen von sich aus zu vertiefen. Mit den Gründen 
hierfür haben sie sich in den ,,Allgemeinere Ergebnisse unserer Hirnforschung''!) 
eingehend auseinander gesetzt. Sie hofften, weiter in das Gehirngeschehen ein- 
zudringen, Beziehungen zwischen Hirnprozessen und Bewußtseinserscheinungen 
aufzudecken und schlieflich einer, jedem Forscher vorschwebenden, empirischen 
Lósung des Leib-Seeleproblems irgendwie náher zu kommen. 

Die bis dahin vorliegenden lokalisatorischen Befunde, die sich unter anderen 
an Namen knüpfen wie Gennari, Meynert, Hammarberg, Schlapp, ` 
Elliot Smith, Sherrington und Mott, erwiesen sich nach den von O. Vogt 
betriebenen faseranatomischen Studien?) als nicht weitgehend genug. 

Es kam darauf an, die Grofhhirnrinde in móglichst viele Unterabschnitte 
physiologischer Ungleichwertigkeit zu zerlegen, diese môglichst scharf zu um- 
grenzen und móglichst viele Hinweise auf die spezielle Funktion der neu um- 
grenzten Rindenpartien zu gewinnen. 

Dabei stellte sich schon zu Beginn der Arbeit heraus, daß Modifikationen 
in der Zahl, Anordnung und groben Form der in spezifisch gefärbten Präparaten 
sichtbaren strukturellen Elemente órtliche Veränderungen des strukturellen 
Gesamtbildes ergaben, die schon bei schwachen Vergrößerungen klar zu er- 
kennen waren. 

Für diese so gegebene Kriterien haben C. und O. Vogt den Begriff der 
Architektonik geprágt und von Zyto- bzw. Myeloarchitektonik gesprochen, je 
nachdem für diese Art von Forschung die Nisslsche Zelleib- oder die Weigert- 
sche Markscheidenfárbung bei den Práparaten zur Anwendung gekommen war. 

Unter Führung von O. Vogt hat danp Brodmann zunächst gemeinsam 
mit diesem, spáter allein das Studium der Zytoarchitektonik der Hirnrinde 

1) Siehe dieses Journal Bd. 25, Erg.-Heft 1, 1919. 

2 Siehe O. Vogt, Korbinian Brodmann, dieses Journal Bd. 24, 1918, 
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betrieben. Vogt hat sich aber auch noch der Myeloarchitektonik gewidmet 
und zugleich die Resultate einer reizphysiologischen Prüfung unterworfen. 
Die Brodmannschen Befunde ergaben beim Menschen etwa 50 Felder, 
die wohl als bekannt vorausgesetzt werden dürfen. Aber schon damals!) stellte 
sich heraus, daß Brodmann viel zu große Bezirke als einheitliche Gebiete auf- 
gefaBt hatte. Vogt hatte diese mit Hilfe der Myeloarchitektonik in weitere 
Unterfelder zerlegt. Zwar glaubte Brodmann die Vogtschen Befunde mit 
seinen eigenen noch in Einklang bringen zu kónnen. Aber die reizphysiologischen 
Experimente zeigten, daf die Unterteilungen Vogts reelle neue Felder darstellten. 


Die Exaktheit der Myeloarchitektonik gestattete dann fernerhin noch 
darzulegen, daß auch die Übergangsfelder Brodmanns, die nicht nur zu große 
Gebiete umfaßten, sondern auch überall ohne scharfe Grenzen in andere Areae 
überleiten sollten, in eine Reihe neuer, unter sich wieder gleichscharf begrenzter 
Zentren zerfielen. 

In der Folgezeit wurde die Exaktheit der myeloarchitektonischen Methode 
wiederholt nachgeprüft. 

So hat Mauss?) faserarchitektonische Studien beim Cercopithecus und beim 
anthropomorphen Affen betrieben. | 

Knauer?) speziell hat die von Vogt beim Menschen erhobenen myelo- 
architektonischen Befunde an einer Reihe von Gehirnen für die Brocasche 
Region nachgepriift und alle von Vogt festgestellten Felder wiedergefunden. 
Es handelt sich um die Felder 56, 57 und 58. 

In der neueren Zeit hat dann Fórster*) die Vogtsche Gliederung der 
vorderen Zentralregion auf Grund architektonischer und reizphysiologischer Unter- 
suchungen am niederen Affen durch Reizversuche am Menschen vollauf bestätigt. 

Trotz dieser eindeutigen und klaren Tatsachen begegnet die Myeloarchi- 
tektonik heute immer noch einem gewissen Mißtrauen. Man behauptet, die 
Methode sei zu subjektiv; man 81001 sich an den Schräg- und Querschnitten 
und hält die in den Weigertpráparaten zutage tretenden Differenzen für durch 
die Färbung bedingte Kunstprodukte. 

Was diese Einwände betrifft, so haben C. und C. Vogt in den allgemeineren 
Ergebnissen besonders darauf hingewiesen, daf) es hier auf die Methode ankommt. 
Es werden im Institut nur ganze Gehirnschnitte benutzt, die die größtmögliche 
Garantie einer gleichmäßigen technischen Einwirkung auf die verschiedenen 
Rindengebiete des einzelnen Schnittes gewährleisten. Eine gleichmäfige Technik 
ergibt dann gleichmäßig gefärbte Schnitte, also gleichmäßige Bilder. 

An der gleichen Stelle haben dann C. und O. Vogt auch schon hervor- 
gehoben, daß die Färbung annähernd identisch ausfällt, mag der Schnitt die 


1) Siehe K. Brodmann, Vergleichende Lokalisation der Großhirnrinde. Ambrosius Barth, 
Leipzig 1909. 

5) Siehe dieses Journal, Bd. 14, 1908 und Bd. 18, 1912. 

3) Siehe Neurologisches Zentralblatt 1909, Nr. 22, S. 1240. 

ዓነ Siehe O.'Foerster, Die Topik der Hirnrinde in ihrer Bedeutung fiir die Motilitat. Bericht, 
erstattet auf der XII. Jahresversammlung der Ges. Deutsch. Nervenärzte in Halle a. S., 13. und 
14. Okt. 1922. Referat: Zentralbl. f, d. ges. Neurol. u. Psych., Bd. XXX, Heft 6/7, 1922. 
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Hirnrinde parallel, schräg oder quer zu den Radii oder zu den in ihrer Mehrzahl 
an einer Stelle immer gleichgerichteten Horizontalfasern treffen. In der Kult- 
schitzky-Palschen Abart des Weigertschen Markscheidenbildes hängen 
die zutage tretenden Differenzen in der Stärke der Färbung, die sogenannten 
Valeurs, im wesentlichen von der Zahl und der Dicke der Markscheiden ab, 
nicht aber von der Richtung der Markfasern. Es treten infolgedessen die Diffe- 
renzen der verschiedenen Felder auch an Schräg- und Flachschnitten deutlich 
hervor, allerdings unter Variation der Breiteverhältnisse der Rinde. 

Im Vergleich mit der Zytoarchitektonik weist die Myeloarchitektonik aber 
noch einige Eigenschaften auf, die der Forschung sehr zustatten kommen und 
der letzteren vielfach sogar den Vorzug geben. 

Das zytoarchitektonische Bild wirkt in seiner Gesamtheit relativ monoton. 
Wenn auch die Farbung einzelner Schichten in der Intensitat graduelle Unter- 
schiede zeigt, so ist dieser Kontrast doch nicht sehr augenfallig. 

In der Myeloarchitektonik dagegen haben wir eine große Anzahl von Farb- 
tónen, die in ihrer Variation schon eine Menge von Kombinationen ergeben 
und zumeist schon mit bloßem Auge oder mit nur schwacher Vergrößerung zu 
erkennen sind. Es kónnen, um nur ein paar Beispiele herauszugreifen, die 
Baillargerschen Streifen gleich stark sein, oder der innere bzw. der äußere ist 
intensiver gefárbt, in der 3a beobachten wir an gewissen Stellen einen Kaes- 
Bechterewschen Streifen, die Radii kónnen dicker oder dünner sein. Als 
wesentliches Unterscheidungsmerkmal dient der myeloarchitektonischen For- 
schung schlieBlich noch der Gegensatz zwischen dem Grundfaserfilz und 
den Einzelfasern, wobei letztere auch wieder verschiedene Dicke zeigen. Beide 
unter sich vermógen zahlreiche Varianten zu bilden, so daf die Anzahl aller 
Unterschiede ebenso verblüffend wie verwirrend wirken muß. Gerade diese 
enorme Zahl von Variationsmóglichkeiten machen die myeloarchitektonische 
Forschung für die meisten zu einem perhorreszierten ,,noli me tangere". 

All diese Schwierigkeiten bedingen natürlich eine langdauernde intensive 
Beschäftigung nur mit solchen Problemen. 

Endlich sei noch auf einen Unterschied zwischen der Myelo- und der Zyto- 
architektonik hingewiesen, dessen Brauchbarkeit von nicht zu unterschátzender 
Bedeutung ist. Das ist die mühelose Erkennung, wann wir es mit einem Schräg- 
schnitt zu tun haben, und wann die Radii in ihrer Verlaufsrichtung längs ge- 
troffen sind. 

Wie wichtig diese Feststellung ist, soll nur an einem Beispiel erläutert werden. 

Die Rinde des Gyrus temporalis transversus primus soll sich, wie allgemein 
angenommen wird, dadurch von der übrigen Rinde des Schläfenlappens unter- 
scheiden, daf sie viel breiter sei. Die Myeloarchitektonik nun gestattet an 
geeignetem Material ohne weiteres zu erkennen, daß dies nicht zutrifft, daß diese 
Gegend genau so breit ist, wie die übrige Rinde. 


Um nun von neuem die Exaktheit der Myeloarchitektonik zu erweisen, 
will ich aus meinen Untersuchungsergebnissen nur ein Schema herausgreifen. 
Es handelt sich um die myeloarchitektonische Gliederung des in der Sylvischen 
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Furche gelegenen Teiles des Temporallappens (cinschlieBlich natürlich des Tempo- 
ralpols), mit den Heschlschen Querwindungen, die ich an 22 menschlichen Hemi- 
sphären, einigen Schimpansen- und Cercopithecusgehirnen vorgenommen habe. 

Ich habe dieses Gehirn (A 27 weiblich; aus der Sammlung des Neurobio- 
logischen Instituts) deshalb gewählt, weil hier die Möglichkeit einer genauen 
Nachprüfung der Untersuchungen O. Vogts aus dem jahre 1911 gegeben ist. 
Vogt hat seinerzeit neben einer Reihe anderer Gehirne auch A 27 gefeldert, ist 
aber bisher nicht zu einer Veróffentlichung seiner Resultate gekommen. 

Ich betone, daß ich völlig unabhängig von Vogt gearbeitet habe, daß 
ich seine Resultate nicht kannte bzw. nicht gesehen hatte, daf auch 
keine mündliche Beeinflussung stattfand. 

Das Resultat meiner Untersuchungen wird durch Abb. 1 dargestellt. 

Der Umrif dieser Abbildung ist folgendermaßen zustande gekommen: 

Es wurden Frontalserienschnitte von 40u Dicke, die nach Kultschitzky- 
Pal gefarbt waren, benutzt. 

Begonnen wurde am Schläfenlappenpol, der auf Frontalserienschnitten 
unter dem Stirn- und dem eben einsetzenden Mittelhirn liegt. Das mediale und 
laterale Ende des Schläfenlappens, vom Pol bis zum Übergang in den Parietallappen 
sowohl wie alle an der Oberfläche liegenden Furchen, wurden senkrecht nach 
oben auf ein Stück Papier projiziert und die so erzielten Punkte unter vier- 
maliger Vergrößerung markiert. Als Richtungslinie wurde das mediale Ende des 
Balkendurchschnittes gewählt. Die innere fragezeichenáhnliche (in Spiegel- 
schrift) Kontur stellt die Verbindung des Schläfenlappens mit der Insel dar. 
Wo sich am medialen Rande, am Sulcus temporalis transversus primus ein Strich 
befindet, hört die Insel auf. ۱ 

Es wurde jeder 50. Schnitt in der angegebenen Projektion und der vier- 
fachen Vergrößerung aufgezeichnet. Unter Berücksichtigung einer beim Schneiden 
von 404 dicken Schnitten eintretenden eventuellen Unregelmäßigkeit wurde 
die Dicke der Schnitte durchschnittlich zu 504 angenommen. Bei vierfacher 
Vergrößerung und bei einem Abstand von je 50 Schnitten ergibt sıch dann, 
daß jeder Schnitt von dem nächstfolgenden 10 mm entfernt ist. 

Die Abbildung ist also zusammenfassend so zu verstehen: 

Rechts oben in der Abbildung (mediooral) liegt der Temporalpol. Die Mitte 
zeigt durch die fragezeichenähnliche Linie den Beginn der Insel an. Links unten 
(laterocaudal) liegen die Ausläufer des in der sylvischen Furche gelegenen Teiles 
des Temporallappens. Es findet hier der Übergang in den Parietallappen statt. 

Der Schläfenlappen ist also von oben gesehen. 

Tpm, tpi, tpe, tpe bedeuten Sulci temporopolares; tir}, ttr?, ttr? bezeichnen den 
Sulcus temporalis transversus primus, secundus und tertius. 

Die mit dicken (fetten) Zeichen versehenen Felder sind markreich, die 
mit dünnen markarm. | 

Um Irrtümern vorzubeugen, sei auch noch erwähnt, 130 kleinere Zeichen 
nur andeuten, daß hier das Feld in der Tiefe der Furche liegt, ferner daß ۰ 
kehrungen der Zeichen, z. B. ein umgekehrtes Dreieck, nichts über das Ver- 
haltnis dieses Feldes zu dem Dreieck mit der Spitze nach oben aussagt. 
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Im ganzen habe ich 28 Felder unterschieden, die überall mit scharfen Grenzen 
ineinander übergehen.!) 

Uber die Realität der unterschicdenen Felder kann man nicht im unklaren 
sein. Ihre Existenz ist so deutlich, daß sie sich dem Beobachter direkt aufdrängen. 
Es sei nur darauf hingewiesen, daß vom Pol aus, wo der äußere Baillarger- 
sche Streif stärker ist wie der innere, der letztere allmählich immer stärker wird — 
natürlich immer unter scharfen Grenzen —, bis er schließlich im Gyrus temporalis 
iransversus primus den äußeren an Starke, d. ከ. an Intensität der Färbung bei 
weitem übertrifft. Die Variation der Einzelfasern, die sich stellenweise in der 
36 zum Kaes-Bechterewschen Streifen verdichten, ebenso wie die Variation 
der Radiär- der Horizontalfasern und die des Grundfaserfilzes wirken so im- 
ponierend, daß man die durch sie bedingten Grenzen nicht übersehen kann. 

Die Schwierigkeit bei der Aufdeckung von differenten Feldern beginnt 
nicht bei deren Erkennbarkeit, sondern hóchstens erst bei der Homologi- 
sierung derselben Felder in verschiedenen Gehirnen. Dies aber nur 
deshalb, weil das eine Gehirn sich gegenüber einem anderen in der Färbbarkeit 
generell anders verhalten kann, wenn auch die Schnitte ein und desselben Gehirns 
unter sich identisch gefárbt sind. So findet sich hin und wieder einmal ein Gehirn, 
dessen Rinde sich nicht so gut farben 1801, wie die der anderen Gehirne. Uber 
die Ursache wissen wir nichts. 

In der Bewertung der einzelnen Unterschiedsmerkmale allerdings kónnte 
man verschiedener Meinung sein. Wenn auch bei Anderung des Feldes ein Unter- 
schied in fast allen Schichten zum Ausdruck kommt, so gibt es doch Falle, wo 
zwei benachbarte Felder a und b ein Charakteristikum gemeinsam haben. Dabei 
kann das Charakteristikum für das Feld a typisch sein, wáhrend es in dem Feld 5 
gegenüber anderen Merkmalen zurücktritt. Hier kann man sich dann fragen, zu 
welchem Gebiete man dieses Feld in náhere Verbindung setzen solle, zu dem 
Felde a oder zu b. Aber das sei nochmals ausdrücklich betont: Über die Tat- 
sache einer reellen scharfen Grenze kann keine Diskussion statt- 
haben. Die scharfe Grenze ist immer gegeben. 

Zum Beweis dafür, wie exakt das Resultat der vorstehend skizzierten Felde- 
rung ist, sei nun die Vogtsche Abbildung zum Vergleich herangezogen (siehe 
Abbildung 2). 

Beim ersten orientierenden Blick fällt da schon auf, daß die Projektion 
des Schläfenlappens an die Oberfläche identische Figuren ergibt. 

Weiterhin fällt auf, daß meine Abbildung alle von Vogt unterschiedenen 
Felder enthält. Außerdem stimmen sie in der Lage und in der Größe derart 
überein, daß man fast von einer mathematischen Exaktheit sprechen könnte. 
Bei solchen Resultaten muß jeder Zweifel verstummen. 


1) Von einer vorläufigen Bezeichnung wurde Abstand genommen, um keine Verwirrung herbei- 
zuführen. Es sollen spáterhin Namen eingeführt werden, die môglichst kurz das Charakteristische 
des Feldes zum Ausdruck bringen. Auch die Beschreibung der einzelnen Felder sei der ausführlichen 
Arbeit überlassen. Dort soll auch unter Berücksichtigung des großen Materials auf alle einschlägigen 
Probleme eingegangen werden, ebenso soll der Unterschied zwischen der rechten und linken Hemi- 
spháre, der Vergleich mit dem Schimpansen und dem Cercopithecusgehirn náher untersucht werden, 
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Nur an zwei Stellen ergibt sich eine geringe Divergenz. Sie findet in fol. 
gendem ihre Erklärung: 
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Abb. r. 


Es ist bereits erörtert, daß es gewisse Felder gibt, die unter sich bei son- 
stiger Verschiedenheit ein oder auch zwei Merkmale gemeinsam haben kónnen. 
Dieser Befund läßt sich nun des öfteren gerade an solchen Stellen erheben, wo 
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ein besonders markantes Feld ፊ mit besonders markantem Stigma unter Staffc- 
lung in kleinere, aber scharf begrenzte Bezirke zu einem anderen Felde b über- 
leitet, Diese Felder sind nun besonders klein, Bei der Beurteilung von solchen 
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Abb, 2. 


Bezirken, Vogt nennt sie limitrophe Zonen, kónnen dann zweierlei Erwägungen 
statthaben. Entweder greift man diese kleinen Felder von nur ein paar Milli- 
metern Größe als selbständige Areae heraus, oder aber man rechnet sie je nach der 
Würdigung der gemeinsamen oder der differenten Merkmale zu dem Felde a oder 2. 
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Um solche limitrophe Zonen handelt es sich hier. Da beide Untersucher 
diese Zonen zu einem anderen Felde gerechnet haben, so ist, da keine vorherige 
Verständigung stattfand, eine Diskrepanz entstanden. Die Frage, ob der eine 
oder der andere Recht hat, muß durch das Experiment beantwortet werden. 
Diese Stellen sind aber vorläufig experimentellen Versuchen noch verschlossen. 

Es fällt schließlich noch auf, daß Vogt 20 Felder gefunden hat, während 
in meiner Abbildung 28 zum Vorschein kommen. 

Dieser Widerspruch ist aber nur ein scheinbarer. Beim genauen Zuschen 
erkennt man, daß hier die Felder in ihren Hauptgrenzen doch übereinstimmen. 
Ich glaubte aus einigen Feldein noch ein paar Unterfelder herausgreifen zu müssen. 
Diese Unterfelder sind dadurch charakterisiert, daß sie sich als kleinere Modi- 
fikationen eines mit generellen Merkmalen behafteten Gesamtfeldes darstellen. 
Ob es sich hier um areale oder um fokale Divergenzen handelt, kann das Experi- 
ment, die pathologische Anatomie oder die Pathoklise entscheiden. 

Ich habe diesen Erwägungen Rechnung getragen und durch nur leicht 
differierende Bezeichnung angedeutet, daß der Unterschied kein wesentlicher ist. 

Es sei noch bemerkt, daß in Abb. 1 das Feld zwischen tpm und tpe in seinem 
anatomischen Bau dem Feld medial von ipm verwandt ist. 

Die Projektion des Schläfenlappens an die Oberfläche, wie sie in beiden 
Abbildungen durchgeführt ist, ergibt leider kein richtiges Bild über die Flächen- 
ausdehnung der in der Furche gelegenen Felder. Diese erreichen zumeist min- 
destens dieselbe Größe, wie die auf der Oberfläche (dem Culmen) gelegenen. 

Es soll einer späteren Untersuchung vorbehalten bleiben, hier genaue Mes- 
sungen zu erbringen. O. Vogt hat solche bereits angestellt, ist aber bisher noch 
nicht zu einer Veröffentlichung gekommen. Auf seine Resultate soll dann seiner- 
zeit zurückgegriffen werden. 

Daß die hier vorliegende myeloarchitektonische Rindenfelderung ganz 
ungleich mehr Felder erkennen läßt, als dies die Zytoarchitektonik unter Brod- 
mann getan hat, geht aus einem Vergleich der Brodmannschen Felder mit 
den hier abgebildeten hervor. Die Gründe dafür sind schon oben angegeben. 

Die Kleinheit der Felder sagt nichts gegen ihre reelle Natur aus. Das 
ergibt sich aus den reizphysiologischen Experimenten C. und O. Vogts. Ab- 
geschen davon, daß diese (wie schon erwähnt) durch die Verschiedenheit der 
Erfolgsbewegung in architektonisch als einheitlich betrachteten Bezirken zu 
immer weitergehenden Differenzierungen gezwungen worden sind, hat sich auch 
bei den Reizungen erwiesen, daß ein Fokus des öfteren eine kaum größere Aus- 
dehnung als einen Quadratmillimeter haben kann. Diesem Umstand haben 
die eben zitierten Autoren dadurch Rechnung getragen, daß sie einen absoluten 
von einem relativen Fokus unterschieden. | 

Zum Schluß sei noch darauf hingewiesen, daß die Myeloarchitektonik natürlich 
nicht allein diese Weitergliederung, so wie wir sie hier zur Darstellung gebracht 
haben, gestattet. Das vermag auch die Zytoarchitektonik. C. und O. Vogt 
fanden eine völlige Übereinstimmung, cine Tatsache, die a priori wohl an- 
genommen werden darf. 
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Ist die Zweiteilung der inneren Kôrnerschicht (Brod- 

mann) der anatomische Ausdruck der gesonderten 

Reprasentation der monokularen Gesichtsfelder in 
| der Hirnrinde? 


Von 
R. Bárány. 
Mit 5 Abbildungen im Text und r Tafel (67). 


(Vortrag, gehalten am 8. April 1924 in der Schwedischen Arztegesellschaft, Stockholm.) 


Es ist Ihnen natürlich allen bekannt, daß beim Menschen die Nervi optici 
im Chiasma eine partielle Kreuzung durchmachen. Die Fasern aus der lateralen 
Netzhauthälfte gehen ungekreuzt in den Tractus opticus über, die Fasern aus 
der medialen Retinahälfte verlaufen gekreuzt. Über die Lage der gekreuzten 
und ungekreuzten Fasern innerhalb des Nervus opticus und Tractus opticus 
liegen zahlreiche Angaben vor. Über die Endigung dieser Fasern im Corpus 
genic, ext, der primáren Endigungsstelle der Sehnervenfasern, sind wir seit 
dem Jahre 1920 durch die Arbeiten von Minkowski (5 u. 6) genau unterrichtet 
worden. Minkowski wiederholte Versuche, die vor ihm schon wiederholt 
angestellt worden waren. Er exstirpierte bei verschiedenen Tierarten eine Auge 
und studierte dann die sekundären Degenerationen im Corp. genic. ext. Da 
fand er nun, daf bei der Katze, bei der Ziege und beim Affen ganz bestimmte 
Territorien die gekreuzten und andere ebenso bestimmte Territorien die 
ungekreuzten Fasern aufnehmen. Abb. 1 und 2, aus Minkowskis Arbeit ent- 
nommen, stellen die Corp. genic. ext. eines Affen nach Exstirpation des linken 
Auges dar. Man sieht, daß im linken Corp. genic. die 1., 3., 5. Schicht atrophisch 
sind, wáhrend die 2., 4., 6. Schicht gut gefärbt erscheinen (Färbung mit Karmin). 
Im rechten Corp. genic. ext. dagegen ist es gerade umgekehrt. Hier sind die 2., 
4., 6. Schicht atrophisch und die 1., 3., 5. Schicht nicht atrophisch. Ganz analoge 
Verháltnisse wie beim Affen finden sich auch beim Menschen, wie Minkowski 
beim Studium des Gehirns Einäugiger feststellen konnte. Das Corp. genic. ext. 
des Affen und Menschen ist geschichtet. Es besteht aus einer Reihe von Zcll- 
lagen, die zwischen Marklamellen gelagert sind, welch letztere aus den zuführenden 
Sehnerven- und abführenden Sehstrahlungsfasern gebildet werden. Minkowski 
stellt damit unzweifelhaft fest, daß im Corp. genic. cxt. die gekreuzten und 
ungekreuzten Sehnervenfasern vollkommen scharfe und voneinander getrennte 
Lokalisation besitzen. Aus diesem Befund geht für die Physiologie bzw. Psycho- 
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für ungekreuzte Fasern festgestellt. Aber die Katze hat nach Cajal (4) und 
Brodmann (2) keine Verdopplung der Kórnerschicht. Vielleicht wird aber 
ein weiteres Studium doch in einem gewissen Bezirk eine Verdopplung nach- 
weisen, wodurch dann sogleich auch die Beziehung zu den betreffenden Retina- 
partien, welche eben für das binokuläre Sehen in Betracht kommen, klar- 
gestellt wäre. 

Ein weiterer Schluf, der anatomisch nachprüfbar ist, ware, 130 in der 
Partie der Fissura calcarina beim Affen und Menschen, welche der Macula ent- 
spricht; die Verdopplung der inneren Körnerschicht besonders ausgesprochen 
und die innere Kórnerschicht überhaupt besonders kräftig entwickelt sein sollte, 
kráftiger als in denjenigen Partien der Rinde, welche peripheren Teilen der Retina 
entsprechen. In denjenigen Rindenpartien des Menschen aber, welche der 
temporalen Sichel entspricht, wo ein Binokularsehen überhaupt nicht besteht, 
sollte auch die Verdopplung der Körnerschicht fehlen. Naturgemäß würde 
nur ein positives Resultat die Hypothese stützen, während ein negatives sie 
nicht stürzen kónnte, da ja noch andere Umstände vorhanden sein kónnen und 
müssen, welche den anatomischen Bau bccinflussen. 


Aus den bisherigen Überlegungen kónnte geschlossen werden, daB der obere, 
der Oberfläche der Rinde zunächst gelegene Teil der Kórnerschicht die Endigungs- 
stelle der ungekreuzten Fasern sei, da eben bei Tieren mit fehlender Verdopplung 
und vorwiegend gekreuzten Sehnerven die innere Körnerschicht unter dem 
Gennarischen Streifen liegt (Abb. 6). Weiters wäre anzunehmen, daß innerhalb 
des unokulären Feldes die verschiedenen Farben — und man wird wohl dabei 
die sechs Grundfarben nach Hering: Rot, Grün, Blau, Gelb, Weiß, Schwarz an- 
zunehmen haben?) — nicht nebeneinander, sondern übereinander gelagert sind, so 
daf auch die verschiedenen Farben zusammenhängende Gesichtsfelder bilden. 
Interessanterweise sind Wilbrand und Saenger bezüglich der Farben zum 
Schluß gekommen, daß sie in verschiedenen übereinandergelagerten Schichten 
der Sehrinde repräsentiert sind, lediglich auf Grund der Erscheinung, daß bei 
Rindenblutungen die Farben verschwinden kónnen, während der Lichtsinn 
erhalten bleibt (ebenda, S. 369). Wilbrand und Saenger nehmen an, daf 
die Farben über dem Lichtsinn gelegen sind und durch Druck von der Rinde 
aus daher am chesten gelähmt werden. Ich würde glauben, daf) es die hóhere 
Differenziertheit der Farbenerregung gegenüber der Schwarz-WeiB-Erregung 
ist, welche sie bei Schädigung eher leiden läßt. Nimmt man an, daß die ver- 
schiedenen Farben übereinander gelagert sind, so öffnet sich einem ein Verständnis 
für die recht beträchtliche Zahl von Zellschichten innerhalb der inneren Körner- 
schicht. 

Unsere obige Hypothese bezüglich der Bedeutung der oberen und unteren 
Partie der Kórnerschicht als Endigungsstellen der gekreuzten und ungekreuzten 
Fasern, läßt sich noch näher prüfen. Da zwischen homonymen Gesichtsfeldern 
subjektiv kein Unterschied besteht, so werden wir verlangen müssen, daß auch 
die beiden Teile der Kórnerschicht gleich gebaut sind, die gleiche Zahl von 


ን Die Begründung hierfür wird in einer ausführlichen Arbeit gegeben werden. 
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Zellen mit den gleichen Verbindungen enthalten. Um den Bau genau zu studieren, 
müßte man die beiden Teile der Körnerschicht mit der Golgimethode unter- 
suchen, was bisher nicht geschehen ist. Schon die Betrachtung von Nissl- 
práparaten aber zeigt, 130 zwischen den beiden Teilen wesentliche Unterschiede 
bestehen; die untere Partie der Kôrnerschicht ist viel zellreicher als die obere. 
Daraus wäre der Schluß zu ziehen, daß die obige Hypothese unrichtig ist. Nun 
sind wir aber gezwungen anzunehmen — aus Gründen, die ich erst in einer aus- 
führlichen Arbeit auseinandersetzen kann —, daß die beiden monokularen 
Erregungen in einem Mischfelde zur Vereinigung gelangen. Es liegt daher nahe, 
die obere Partie der Kórnerschicht als dieses Mischfeld zu betrachten, während 
die untere Partie die beiden monokulären Gesichtsfelder übereinandergelagert 
enthalten sollte. Auch bei dieser Annahme würde die Zweiteilung der Kórner- 
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schicht ein Ausdruck des binokularen Sehens sein, da ein Mischfeld eben nur 
dort erforderlich ist, wo Binokularsehen besteht. 

Von auflerordentlichem Interesse wäre es natürlich, an Tieren die sekundären 
Veránderungen nach einseitiger Bulbusexstirpation zu studieren. Insbesonders 
kommen eben hier Affen in Betracht; auch Untersuchungen an einäugigen 
Menschen müßten hier Aufschluß geben. Es wäre zu erwarten, wenn man Tiere 
unmittelbar nach der Geburt benützt, daß innerhalb der gekreuzten Zone der 
einen und der ungekreuzten der anderen Seite die Sternzellen im embryonalen 
Stadium verharren. Versuche mit Vernähung der Augenlider bei Hunden und 
Katzen haben Berger (1) schon im Anfang dieses Jahrhunderts ein sehr 
ermunterndes Resultat ergeben. Er fand danach die Zellen der Rinde in der III. 
und IV. Schicht unentwickelt im Vergleich zu den Kontrolltieren desselben 
Wurfs, denen er die Augen offen gelassen hatte. 
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In seinen Arbeiten tiber das Corp. genic. ext. ist Minkowski dieser Hypo- 
these sehr nahe gekommen, ohne sie aber irgendwo auszusprechen. Denn er 
schreibt einerseits S. 297: „Daß die gekreuzten und die ungekreuzten Elemente 
im Kortex zusammenhängende Felder bilden dürften‘‘ und S. 295: „Daß dem 
Vicq d'Azyrschen (oder Gennarischen) Streifen eine Rolle bei der Verknüpfung 
der beiden monokulären  Erregungsvorgänge zukommen kónnte'', andererseits 
aber schreibt er S. 293: „Daß anatomisch feststellbare, etwa den Marklamellen 
des Corp. genic. ext. entsprechende trennende Grenzen zwischen beiden Re- 
präsentationsfeldern innerhalb der Area striata kaum vorhanden sein dürften''. 
Ich habe Minkowski meine Idee brieflich mitgeteilt und er antwortete mir 
darauf, daf) er sie für sehr wahrscheinlich hält und sie auch schon selbst gehabt 
habe. Auch Prof. Henschen hat mir mitgeteilt, daß er meine Hypothese für 
wahrscheinlich halte. 

Ich habe die Idee über die Bedeutung der Zweiteilung der Kórnerschicht 
während einer gróferen, noch unpublizierten Arbeit über den Zusammenhang 
zwischen anatomischem Bau und Funktion im optischen System von der Retina 
bis zur Hirnrinde bekommen und publiziere sie für sich gesondert, weil diese 
Hypothese zu einer großen Zahl von Untersuchungen Anlaß geben könnte und 
deshalb der Hauptzweck einer Hypothese — neben der Zusammenfassung bis 
dahin unverstandener Details —, nämlich die Anregung zu weiterer Forschungs- 
arbeit, erreicht erscheint. Ich möchte auch hervorheben, daß meines Wissens 
diese Hypothese die erste ist, welche den anatomischen Bau der Hirnrinde funk- 
tionell zu beleben versucht. | 
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[Aus dem Kaiser Wilhelm-Institut für Hirnforschung.] 


Neue Versuche mit &mmoniakalischer Silberlosung 
für neurohistologische Zwecke. 


Von 
Max Bielschowsky. 


Mit 5 Abbildungen auf 1 Tafel (68). 


In einer früheren Arbeit habe ich bereits darauf hingewiesen, 130 man bei 
meinem Silberverfahren an Stelle des Formaldehyds auch Dextrose- und Tartrat- 
lósungen als Reduktionsmittel für histologische Zwecke verwerten kann. Die 
reduzierende Wirkung der Glykosen (C,H,,0,) beruht im Grunde genommen 
auf dem gleichen Prinzip wie diejenige des Formaldehyds. Tatsächlich kónnen 
ja alle Glykosen als Aldehyde der sechswertigen gesättigten Alkohole aufgefaBt 
werden. Bringt man im Reagenzrohr zu einer ammoniakalischen Silberlósung 
auch nur wenige Tropfen einer schwachen Traubenzuckerlósung, so bildet sich 
bei mäßiger Erwärmung eine schwärzliche Fällung, die sich in Form eines Silber- 
spiegels an der Wand des Reagenzrohres niederschlägt. Dasselbe geschieht, 
wenn man eine ammoniakalische Silberlósung mit einer Tartratlósung versetzt. 
Die Tartrate sind die Salze der Weinsáure mit der Konstitutionsformel COOH— 
CHOH—CHOH—COOH. Auch hier sind es die CHOH-Gruppen, welche die 
Reaktion bewirken. Es bildet sich beim Zusammenbringen der betreffenden 
Lósungen und bei Erwärmung auf 60—70? C an der Reagenzglaswandung gleich- 
falls ein prächtiger Silberspiegel. Die Silberreaktion ist sowohl für Glykosen 
wie für Tartrate außerordentlich empfindlich. Gegenüber der gewöhnlichen 
Formaldehydreaktion hat sie leider den Nachteil, daß sie sich nur bei Erwärmung 
ın ausreichendem Maße vollzieht. Ihr Ablauf ist aber viel langsamer, und dieser 
Umstand bietet für gewisse Spezialzwecke entschiedene Vorteile. So gelingt 
es auf diesem Wege pathologische Produkte, weiche viel argentophile Substanzen 
bergen, in ganz elektiver Weise zur Darstellung zu bringen. Hierhin gehören 
die sogenannten Drusen der senilen Demenz, und die nach meiner Meinung zell- 
fremden, strähnigen Ganglienzelleinschlüsse, welche das Substrat der Alzheimer- 
schen Zellveränderung bei dieser Krankheit bilden. 

In einer langen Reihe von Versuchen habe ich an verschiedenartigen Objekten 
die Verwendbarkeit der genannten Reduktionsmittel für die Histologie des 
Nervensystems durchprobiert und bin dabei zu dem Resultat gelangt, daß man 
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auf diese Weise an Gefrierschnitten aus dem Zentralnervensystem außerordent- 
lich vollständige und elektive Färbungen der Achsenzylinder erreicht. Die 
faserigen Elemente der Glia und des Bindegewebes werden vollkommen zurück- 
gedrängt und können irgendwelche Störungen bei der Beurteilung des Präparates 
nicht veranlassen. Am günstigsten sind die Resultate dann, wenn man die mit 
Pyridin vorbehandelten und dann in der üblichen Weise mit salpetersaurem 
Silber und Silberoxydammoniak imprägnierten Schnitte der Einwirkung einer 
erwärmten alkalischen Zucker- oder Seignettesalzlösung aussetzt. Die fibrilläre 
Struktur der Ganglienzellen tritt in der Regel nicht so deutlich hervor wie beı 
der Originalmethode. Auch gewisse perizelluläre Endformationen kommen bei 
dieser Technik gut zur Geltung. 

Abb. ı auf Tafel 68 zeigt einen Ausschnitt aus der Kleinhirnrinde eines 
Falles von olivo-ponto-zerebellarer Atrophie bei mittelstarker Vergrößerung 
im Mikrophotogramm. Man sieht, daß die Markleiste des Kleinhirnläppchens 
an Fasern stark verarmt ist. Die erhalten gebliebenen heben sich als schwarze 
Drähte scharf von dem fast farblosen Grunde ab. In der Schicht der Purkinje 
schen Zellen ist ein großer Teil der ihr zugehörigen Ganglienzellen zugrunde 
gegangen und statt ihrer findet man nur die „leeren“ Körbe, welche sich hier 
vornehmlich aus verfilzten Kletterfasern zusammensetzen. Am Rande des Aus- 
schnittes sind zwei Purkinjesche Zellen, die schon durch die eigenartige Ver- 
ästelung ihrer Dendriten als solche kenntlich sind, erhalten geblieben. Auch 
ihre Axone treten deutlich hervor. Beide sind stark verdickt; der eine endet 
mit einer eiförmigen Anschwellung, während der andere eine rückläufige Schleife 
beschreibt. Auch die Tangentialfaserung der Molekularschicht ist ohne weiteres zu 
rekognoszieren. Infolge der pathologischen Schrumpfung der Grundsubstanz sind 
die einzelnen Tangentialfasern in dem den Purkinjeschen Zellen benachbarten 
Gebiet näher aufeinandergerückt, als es unter normalen Verhältnissen der Fall 
zu sein pflegt, und aus diesem Grunde treten sie hier mit besonderer Prägnanz 
hervor. In der Körnerschicht fehlen die Moosfasern, weshalb sie heller als unter 
normalen Bedingungen erscheint. 

Was die Darstellung der perizellulären Endformationen anlangt, so ist das 
hier geschilderte Verfahren an Gefrierschnitten nicht für alle Formen in 
gleicher Weise günstig. Man sieht zwar nicht selten die Auerbach-Heldschen 
Endknöpfe an den motorischen Zellen des Rückenmarks und des Nachhirns, 
aber auf eine gesetzmäßige Sicherheit ihrer Darstellung kann man nicht rechnen. 
Regelmäßig gelingt dagegen auch auf diesem Wege die Färbung der Purkinje- 
schen Körbe im Kleinhirn und der Heldschen Endkelche im Trapezkern. 

Abb. 3 auf Tafel 68 ıst dem Trapezkern eines Hundes entnommen. Man 
sicht, daß ‘die beiden rechts gelegenen Ganglienzellen von den breiten End- 
fasern eines sich mehrfach teilenden Axons umfaßt werden, und daß knopf- 
artige Anschwellungen bzw. Verbreiterungen der Endfäserchen mit der Ober- 
fläche des Ganglienzellkörpers in engsten Kontakt treten. Diese Bildungen 
sind übrigens Vogelklauen viel ähnlicher als Bechern oder Kelchen und stimmen 
mit den Bildern überein, welche man mit der vitalen Methylenblaufärbung 
(nach Semi Meier) erzielt. 
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Im einzelnen glaube ich für Gefrierschnitte folgende Prozeduren 
empfehlen zu kónnen: 

I. Die von formolfixierten Blócken gewonnenen Schnitte kommen für 
24 Stunden in Pyridin. 

2. Durchtránkung mit einer 2°/igen wässerigen Lösung von Argentum 
nitricum bei Zimmertemperatur während 24 Stunden. | 

3. Übertragung in die ammoniakalische Silberoxydlósung, welche in 
folgender Weise herzustellen ist: In einer Mischmensur werden zu 5 ccm einer 
10°/,igen Silberlósung 5 Tropfen einer 40°/,igen Natronlauge hinzugefügt und 
der dabei entstehende schwarzbraune Niederschlag durch tropfenweisen Zusatz 
von Ammoniak (Liquor ammon. caust. triplex) unter stetem Schütteln aufgelóst. 
Ein stárkerer Ammoniakzusatz, als zur Lósung des Silberoxyds notwendig ist, 
muß nach Möglichkeit vermieden werden. Auf starke Konzentration und 
chemische Reinheit der Ammoniaklósung ist Wert zu legen. Bei ausreichender 
Konzentration wird die Wandung des Reagenzrohres während der Auflósung des 
Silberoxyds warm. 

Die auf diese Weise gewonnene (wasserhelle oder nur ganz leicht gelblich 
gefärbte) Silberoxydammoniaklósung wird auf 25 ccm mit Aq. dest. aufgefüllt, 
und in diese verdünnte Lósung werden die Schnitte übertragen, bis sie einen 
braunlichen Farbton annehmen. 

4. Sorgfältiges Auswaschen in Wasser, Übertragung in 50 ccm einer auf 
60? C erwärmten 20°/,igen Zuckerlósung, welcher zur Beschleunigung der Reduk- 
tion 10 ccm einer 10°/,igen Lösung von Kaliumkarbonat zugesetzt werden. 
Ein ganz ähnliches Resultat erhält man, wenn man an Stelle der Zuckerlósung 
$0 ccm einer 50°/,igen Lósung von Seignettesalz (weinsaurem Natriumkalium) 
benutzt, der man zweckmäßig ebenso 10 ccm einer 10°/,igen Pottasche- oder 
Sodalósung hinzufügt. Die Reduktion ist in wenigen Minuten vollendet. Nachher 
Vergoldung und EinschlieBung der Práparate in Kanadabalsam in der üblichen 
Weise. 

Man kann die beiden Verfahren in der Weise vereinigen, daß man die be- 
zeichneten Gemische zu gleichen Teilen miteinander vermengt. Ich habe mich 
aber nicht davon überzeugen können, daß daraus ein besonderer Vorteil für 
die Färbung erwächst. — 

Wertvollere Resultate als bei der Behandlung von Gefrierschnitten liefert 
die Zucker- und Tartratreduktion im Blockverfahren. Ein Vorzug besteht 
darin, daß die reduzierenden Flüssigkeiten wegen ihrer durch den Zusatz von 
Alkalikarbonaten hervorgebrachten Alkaleszenz ziemlich tief in das Gewebe ein- 
dringen. In dieser Hinsicht sind sie dem Formaldehyd der Originalmethode 
entschieden überlegen. Ein weiterer Vorteil besteht darin, daf) die Elektivität 
gegenüber gliósen und bindegewebigen Faserelementen wenig zu wünschen 
übrig läßt. Bei der Anwendung meines Originalverfahrens bei in toto ver- 
silberten Blócken erlebt man (wie übrigens auch bei den Cajalschen Silber- 
methoden) nicht selten, daß sich der Blutgefäßbindegewebsapparat und gliöse 
Fasern in unliebsamer Weise bemerkbar machen. Diese Fehlerquelle wird bei 
der Anwendung der milderen Reduktionsmittel stark eingeschränkt. Auf der 
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andern Seite ist dafür aber der Mangel zu verzeichnen, daf dic intrazellularen 
Fibrillenstrukturen der Ganglienzellen nur schwach hervortreten. 

Sehr gut lassen sich bei der Blockimprägnation im Zentralnervensystem 
die perizellularen Endformationen der Axone darstellen. 

Abb. 2 auf Tafel 68 zeigt den Querschnitt (Mikrophotogramm) durch einen 
Lobulus aus der Kleinhirnrinde eines Affen. Die einzelnen Rindenschichten sind 
ohne weiteres kenntlich. Die als kleine blasse Scheiben sichtbaren Purkinje- 
schen Zellen sind sämtlich von dichten, schon bei dieser schwachen Vergrößerung 
kemntlichen Korbgeflechten umgeben. Der breite Faserstreifen an der inneren 
Grenze der Molekularschicht, der von marklosen Leitungselementen gebildet 
wird, und der Faserreichtum der Körnerschicht können als Maßstab dafür gelten, 
wie vollständig die Methode nach der Seite der Achsenzylinderfärbung arbeitet. 

Die Abb. 4 und 5 auf Tafel 68 zeigen die Auerbach-Heldschen Endfor- 
mationen an einer Vorderhornzelle des Rückenmarks und an einer großen multi- 
polaren Ganglienzelle aus der Substantia reticularis der Medulla obl. Von den 
die Ganglienzellkórper dicht umrahmenden Fasergeflechten zweigen überall feine 
Fäserchen ab, die mit ósenfórmigen Anschwellungen sich dem Rande und der 
Oberfläche des Zelleibes eng anschmiegen. Häufig zeigen diese Osen in ihrem 
Innern ein feines fibrillares Netzwerk, mitunter sind sie durch zarte Verbindungs- 
brücken miteinander verknüpft. Wo der Schnitt die Zelloberflache tangential 
berührt, sind sie nicht selten so eng aneinander gerückt, daß man den Eindruck 
eines vollständigen perizellulären Netzes erhält. | 

` Die günstigen Resultate an normalem menschlichen und tierischen Material 
ermutigten zur Untersuchung pathologischer Gewebe nach dieser Richtung. 
Abb. 3 auf Tafel 68 zeigt links eine Zelle aus dem Pallidum eines Falles von post- 
enzephalitischem Parkinsonismus. Die Zellen des Pallidums und deren weit- 
ausgreifende Dendriten sind, wie ich gezeigt habe, normalerweise von einem 
dichten Geflecht zarter Endfäserchen umsponnen, welche sich mit zahllosen 
Endósen an deren Oberfläche verankern. In dem vorliegenden pathologischen 
Falle war die Zahl dieser Endformationen wesentlich vermindert, und die erhalten 
gebliebenen boten, wie die Abbildung zeigt, greifbare Veränderungen in Form 
einer beträchtlichen Schwellung. Für die histopathologische Forschung wäre 
es sicher ein Gewinn, wenn es auf dem bezeichneten Wege gelänge, ein Urteil 
über diese Endformationen nach der quantitativen und qualitativen Seite zu 
gewinnen, denn die synaptologische Verknüpfung der Neurone ist bisher so gut 
wie gar nicht in den Bereich der Betrachtung gezogen worden, obgleich man 
sich darüber vollkommen einig sein dürfte, 130 für das Verstandnis pathologischer 
Zustände gerade dieser Punkt dringend der Klärung bedarf. Es sei in dieser 
Hinsicht nur an die progressiven pallidären Versteifungszustände und den Status 
dysmyelinisatus O. und C. Vogts erinnert. | 

Sehr günstige Resultate erhált man bei diesem Blockverfahren am peri- 
pherischen Nervensystem. Abgesehen davon, daf sich die Markfaserbündel und 
ebenso die marklosen Faserkomplexe bis in ihre feinsten Astchen verfolgen 
lassen, treten auch die peripherischen motorischen und sensiblen Endausbreitungen 
im allgemeinen recht deutlich hervor. Als Testobjekt benutzte ich für motorische 
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Endigungen die Gesichts- und Zungenmuskulatur von Menschen, Affen und 
Hunden. An allen Objekten war die feine Aufsplitterung der Achsenzylinder 
in den Endplatten gut erkennbar. Die Kerne der Platten heben sich dabei als 
hellere Gebilde deutlich ab, obgleich ihre feinere Struktur nicht sichtbar wird. 
Die Brauchbarkeit der Methode fiir die Darstellung sensibler Endverzweigungen 
wurde an den verschiedenen Endorganen der Haut und an den Geschmacks- 
knospen der Papillae foliatae und circumvallatae der Zunge erprobt. Auch hier 
waren die Ergebnisse durchaus zufriedenstellend. Ich môchte bei dieser Ge- 
legenheit aber bemerken, daß gewisse sensible Endverzweigungen der Haut sich 
der Darstellung durch die Silbermethode oft fast gänzlich entziehen. Hierhin 
gehóren z. B. die Tastmenisken an den Merkelschen Zellen. Es ist unbestreit- 
bar, 180 hier die vitale Methylenblaufarbung viel vollstandigere und klarere 
Einblicke gestattet. 

Bei der Imprágnation der Blöcke geht man zweckmäßig in folgender Weise 
zu Werke: 

I. Aus den in 10—20°/,igem Formol fixierten Organen werden kubische 
Stücke herausgeschnitten, deren Tiefendurchmesser einen halben Zentimeter 
nicht überschreiten darf, und für 3 Tage in reines Pyridin bei Zimmertemperatur 
übertragen. 

2. Nach Entfernung des Pyridins durch mehrstündiges Verweilen in häufig 
erneuertem dest. Wasser erfolgt die Imprägnation mit ን igen Silbernitrat 
im Brutschrank bei 36°C für 2—3 Tage. 

3. Die Durchtrankung der Blócke mit der ን non toute 
erfolgt in derselben Weise, wie es bei der Behandlung der Gefrierschnitte be- 
schrieben wurde; nur empfiehlt es sich, die Lésung in der Weise zu verdünnen, 
daß man zu der ursprünglichen Stammlósung 40 ccm Wasser hinzufügt. Diese 
Prozedur wird auf 24 Stunden verlängert. 

4. Die Blócke werden dann mit dest. Wasser ausgewaschen. Die Dauer 
des Auswaschens hángt von ihrer Dicke ab und kann bis zu vier Stunden aus- 
gedehnt werden. Häufiger Wasserwechsel! 

5. Übertragung in das Reduktionsgemisch, das auf einer Temperatur von 
50°C zu halten ist: 

75 ccm Traubenzuckerlósung 30°/, 
75 ,, Seignettesalzlösung 10°/, 
20 ,,  Pottaschelósung 10°/, 
5., reines Formol. 

Selbstverständlich ist man nicht genötigt, die ganze Lösung auf einmal 
zu verbrauchen. Das Formol hat im vorliegenden Falle vornehmlich den Zweck, 
das Schimmeln und Gären der Mischung zu verhüten. Die Blöcke werden in 
diesem Gemisch bei 50°C 24 Stunden im Brutschrank gehalten und dann in 
der üblichen Weise ausgewaschen, entwässert und in Paraffin eingebettet. 

Die auf den Objektträger mit Eiweißglyzerin aufgeklebten Schnitte können 
ebenso wie die Gefrierschnitte einer Vergoldung unterzogen werden. Vorteile 
bietet aber die Vergoldung der Paraffinschnitte in der Regel nicht; es werden 
im Gegenteil bei Objekten aus der Peripherie die starken Farbkontraste zwischen 
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den schwärzlich gefärbten Achsenzylindern und den gelben Bindegewebsfasern 
des unvergoldeten Präparates durch die Vergoldung verwischt. 

Es braucht wohl kaum gesagt zu werden, daB das angegebene Reduktions- 
verfahren in mannigfaltigster Weise sowohl hinsichtlich der Konzentration wie 
des Mischungsverhältnisses der einzelnen Ingredenzien modifiziert werden kann. 
Man kann unter Umständen die Reduktionswirkung auch durch Zusatz von 
photographischen Entwicklern — wie z.B. von Hydrochinon — verstärken. 

Jeder technisch einigermaßen Erfahrene wird bald herausfinden, wo 
das Optimum für das ihn beschäftigende Objekt liegt. Mit den angegebenen 
Formeln wollte ich keine starren Vorschriften, sondern nur allgemeine Richtlinien 
und eine Anregung zu ähnlichen Versuchen geben. 
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[Aus dem Kaiser Wilhelm-Institut für Hirnforschung, Berlin.] 


A Method for intra-vital Staining with Silver 
Ammonium Oxide Solution. 


By 
Max Bielschowsky and Stanley Cobb. 


With 4 Figures in the text. 


In the course of some studies on cerebral circulation we found occasion 
to try the injection of Bielschowskys Silver Ammonium Oxide Solution!) 
into the arteries of living animals. The resulting pictures appear to us new, 
and this short contribution is published in the hope that the method may be 
of use to other workers. 

The best procedure is as follows: a large rabbit is etherized; the head is 
extended and slightly raised, and the jugular veins and carotid arteries are 
thoroughly exposed. A ligature is loosely laid about each of these vessels. The 
jugulars are then cut, and the animal is allowed to bleed. When the flow of 
blood becomes scanty a fine glass canular is quickly placed in each carotid 
artery; short, well washed rubber tubes are used for the connections, and by 
means of a large syringe the cerebral circulation is washed out with warm 
Ringers solution. About 100 or 150 ccm. is usually injected into each carotid, 
but the return flow out through the open jugulars must be watched, and the 
injection kept up until this flow is constantly clear. 

Another syringe is then taken to inject the distilled water and the silver 
solution. This syringe must be all glass; 100 ccm. was found to be the most 
convenient size. About 50 ccm. of distilled water is injected to wash out the 
Ringers solution and prevent premature precipitation of the silver. Immediately 
thereafter the freshly prepared and warm Silver Ammonium Oxide 15 taken up 
into this syringe and slowly, steadily and with moderate pressure injected into 
the carotid. About 100 ccm. are injected in this way, the jugulars being open. 
Soon after the injection begins a milky fluid, smelling of ammonia, flows out 
of the jugulars, principally out of the ipsilateral vein. When 100 ccm. have 
thus been made to flow through the cerebral circulation, the jugulars are clamped, 
and 50 to 100 ccm. more are injected into the same carotid, with increased 
pressure. By the end of this injection the tissues should all be tense and bulging. 


1) The method of preparing this solution can be found in any of the standard works on histo- 
logical technique e. g. (1) Spielmeyer, Springer 1924; (2) Romeis, Oldenburg 1924. 
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uud Neurologie. 


probable that the black lines indicate spaces, not precipitation in a substance 
with special affinity for silver. One may find these same net-like figures ex- 
tending out into the intima of the pia. 

The other structure brought out by this method (fig. 4) is a fine spiral, 
lying in the media of the small arteries. These spirals are most beautifully 
shown in the arteries of the mesentery and colon, but they also appear in thc 
choroid plexus, and to a less extent in the pia. In some places (fig. 4) the spiral 
figure can be seen surrounding the deeper-lying network. Both of these struc- 
tures, although they superficially resemble the nerve-nets described by some 
authors are much too coarse and too regular to be considered as such, and do 
not show the finer characteristics of nerve structures. 11 seems better to us 
to provisionally consider them to be fine intercellular spaces which seem to 
have a definite anatomy and distribution. 
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[Aus dem Institut für experimentelle Biologie zu Moskau.] 


Über den EinfluB des Genotypus auf das phäno- 
typische Auftreten eines einzelnen Gens. 


Vorläufige Mitteilung. 
Von 
N. W. Timofeeff-Ressowsky. 


Mit 3 Abbildungen im Text. 


Eine Reihe Genetiker kam zur Überzeugung, daf ein Organismus aus 
einzelnen Genen integriert werden kann, d. h. anders ausgedrückt, daB die Gene 
bei dem Auftreten der mit ihnen verknüpften Erbmerkmale unabhängig von- 
einander sind. Diese Überzeugung herrscht hauptsächlich deshalb, weil man es 
bei den Studien der Erberscheinungen immer mit gewissen scharfen Veránderungen 
irgendeines Merkmales zu tun hat, welche man mit Genen in Zusammenhang 
bringt. Daher wird ein Gen durch das Merkmal bezeichnet, welches im Phánotyp 
des Organismus scharf genug manifestiert ist. 

Aber in der Genetik lernten wir bei verschiedenen Organismen mehr und 
mehr eine Reihe von Genen kennen, welche gleichzeitige Veränderungen bei 
zwei oder mehr Merkmalen hervorrufen. Besonders zahlreich wurden solche 
Fälle von Morgan und seinen Mitarbeitern erkannt, indem diese Forscher eine 
groBe Zahl von Genovariationen bei Drosophila melanogaster studierten. Eine 
Reihe von Genen dieser Fliege wirken gleichzeitig auf mehrere Merkmale. Hierzu 
gehóren die Genovariationen: Bifid, Club, Furrowed, Fused, Notch, Rudimentary 
im Geschlechtschromosom; Blistered, Curly, Dachs, Jaunty, Star, Streak, Telescope 
im zweiten Chromosom; Dichaete, White ocelli im dritten Chromosom; Bent 
im vierten Chromosom. 

Außerdem zeigten Morgan und seine Mitarbeiter, daß in einer Reihe von 
Fallen die Anwesenheit eines Gens das phänotypische Auftreten eines anderen 
Gens beeinflußt. Es wurden viele ,,verstárkende' und ,,abschwächende‘ Gene 
gefunden. 516 manifestieren sich selbst nicht phänotypisch, sondern bewirken 
bzw. verhindern nur, 130 andere Gene sich phänotypisch manifestieren. 

Alles oben Gesagte deutet, wie mir scheint, darauf hin, daß ein spezielles 
Studium der Bedingungen, unter welchen die Erbmerkmale auftreten, zu vom 
Standpunkt der allgemeinen, genetischen Fragen neuen und interessanten Tat- 
sachen führen kann. Darum studierte ich die phänotypische Manifestierung 
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einer der Genovariationen bei Drosophila funebris in genotypisch verschiedenen 
Linien. 

Die Arbeit wurde mit der Genovariation ,, Radius incompletus durch- 
geführt. Diese Genovariation besteht darin, daß bei den in diesem Gen homo- 
zygoten Fliegen auf einem oder öfter auf beiden Flügeln die zweite Längsader 
(Radius) nicht bis zum Rand des Flügels reicht. Die Stärke und Form der phäno- 
typischen Manifestierung variiert bedeutend, und es kann außerdem bei einer 
Zahl von Individuen ciner homozygoten Kultur dieses Merkmal sogar ganz 
ausfallen. Radius incompletus ist ein rezessives, autonomes Gen. 

Dieses Gen wurde in verschiedene Genotypen eingeschlossen. Das geschah 
folgendermaßen: Die ‚Radius incompletus‘‘-Fliegen wurden mit normalen, aus 
verschiedenen Kulturen stammenden Fliegen gekreuzt. Aus der Zahl der 
„Radius incompletus‘‘-Fliegen der zweiten Generation wurde eine homozygote 
Kultur begründet, aus der durch Inzucht cine Reihe von Generationen gewonnen 
wurde. Es entstand also eine Reihe ‚ Radius incompletus‘‘-Linien, die sich von- 
einander nach ihrem Genotyp unterscheiden. 

Einige Linien, die nach dieser Art gereinigt wurden, gaben immer einen ge- 
wissen Prozentsatz normaler Fliegen. Für eine jede solcher Linien wurde zuerst 
bestimmt, daß diese normalen Fliegen nur phänotypisch normal waren. Geno- 
typisch aber waren sie homozygot Radius incompletus. Eine Linie wurde dann 
für rein gehalten, wenn in der Nachkommenschaft der normalen wie auch der 
,, Radius incompletus‘‘-Fliegen dieser Linie ein gleicher Prozentsatz phänotypisch 
normaler Fliegen erschien. Darauf wurde aus der Linie eine große Zahl von 
Fliegen gewonnen und der Prozentsatz phänotypisch normaler Fliegen für diese 
Linie berechnet. 

Nach der Reinigung gaben einige Linien gar keine phänotypisch normalen 
Fliegen; die anderen gaben einen gewissen Prozentsatz solcher Fliegen. Dieser 
Prozentsatz war verschieden für verschiedene Linien. 

Es wurde eine große Zahl von Linien gewonnen, und in verschiedenen Linien 
schwankte der Prozentsatz der phänotypischen Manifestierung des Merkmales 
„ Radius incompletus“ von 60—100?/, d. ከ. die allerschwächsten Linien gaben 
60—70°/,, dic starken gaben sämtlich 1009/, der phänotypischen Manifestierung 
des ,, Radius incompletus‘‘-Merkmales. 

Irgendwelche bestimmten äußeren Einflüsse, die auf die gewöhnlichen 
Kulturen einwirken können, rufen die phanotypische Manifestierung des ,, Radius 
incompletus“ fast gar nicht hervor. Ein gewisser Einfluß der äußeren Bedingungen 
auf die Manifestierung dieses Merkmales, ein Einfluß, der augenscheinlich statt- 
finden muß, wurde cinerseits durch die große Zahl der Kulturen, andererseits 
durch die massenhafte Züchtung der Fliegen aufgehoben. Dadurch wurden die 
durch die äußeren Bedingungen beeinflußten Differenzen für verschiedene Linien 
nivellicrt. Dies alles erlaubt uns, darum zu sagen, daß die Differenzen in der 
phänotypischen Manifestierung des Merkmals ‚Radius incompletus‘ und in 
der Stärke und Form dieser Manifestierung bei den verschiedenen Linien von 
den Abweichungen der Genotypen dieser Linien abhängig sind. 

Die Fliegen aus verschiedenen ,, Radius incompletus"-Linien wurden mit 
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normalen Fliegen aus zwei reinen Linien (L 5 und K 2) gekreuzt. Die. schwachen 
Linien geben bei der Spaltung in der zweiten Generation gewóhnlich eine kleine 
Abweichung von dem Verhältnis 3:1 und zwar im Sinne einer Verringerung 
der Zahl der ,, Radius incompletus"-Fliegen. Ein Teil der „starken“ Linien gibt 
bei der Kreuzung mit den normalen Linien ein unkompletes, irreguläres Domi- 
nieren in der ersten Generation, d. h. das Merkmal tritt bei einem Teil hetero- 
zygoter Fliegen auf. Von besonderem Interesse ist die Tatsache, daf) einige 
„Starke“ ,, Radius incompletus‘‘-Linien über die eine oder die andere der beiden 
normalen Linien (L5, K 2), und andere sogar über beide dominieren. 

In der beigefügten Tabelle sind 15 verschiedene ,, Radius incompletus''- Linien 
untereinander nach steigender Häufigkeit im Auftreten der phänotypischen 
Manifestierung des Merkmals angeordnet. Für jede Linie sind angegeben: der 
Prozentsatz der phánotypisch normalen Fliegen, die in dieser Linie erscheinen, 
und die Berechnung der Zahl der Fliegen aus der ersten und zweiten Generation 
der Kreuzung der gegebenen ,, Radius incompletus‘‘-Linie mit den normalen . 
Linien L 5 und K 2. 

Die verschiedenen Linien unterscheiden sich voneinander nicht nur durch 
den Prozentsatz der phänotypischen Manifestierung, sondern auch nach der 
Stärke und Form der phänotypischen Manifestierung des Gens ,, Radius in- 
completus". Die Stärke der Manifestierung dieses Merkmales wurde bei den ver- 
schiedenen Linien nicht streng biometrisch berechnet; es wurden vielmehr nur 
die deutlichsten Verschiedenheiten gewisser Linien in diesem Sinne notiert. 
Die beigefügten Zeichnungen zeigen verschiedene Stufen in der Form der pháno- 
typischen Manifestierung des ,, Radius incompletus“. 


— — 


Abb. 1. 





Die meisten Linien geben keine sichtbaren Unterschiede in der Form und 
Stärke der phänotypischen Manifestierung des ‚Radius incompletus", aber es 
gibt auch Fälle, wo eine gewisse Linie eine sehr schwache oder umgekchrt eine 
sehr starke phänotypische Manifestierung dieses Merkmales hervorruft. Die 
Linien N 81 und N 180 2. B., die in der Tabelle angegeben sind, sind untereinander 
in der Häufigkeit der phänotypischen Manifestierung des ,, Radius incompletus* 
gleich. (Bei beiden Linien wird dieses Merkmal zu 100°/, manifestiert, und die 
Linien dominieren irregular über die beiden normalen Linien L5 und እ 2.) 
Sie unterscheiden sich aber stark voneinander durch die Stärke und Form der 
phänotypischen Manifestierung des ,, Radius incompletus“. Die Linie N 180 
zeigt den gewöhnlichen Grad der Manifestierung dieses Merkmales (Abb. 1). 
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Bei dieser Linie sind sogar solche Exemplare selten vorhanden, bei denen der 
Grad der Manifestierung des ,, Radius incompletus‘‘ der Abb. 2 entspricht. Die 
Linie N 81 ergibt Fliegen, bei denen das Merkmal ,, Radius incompletus": fast 
in allen Fällen in dem Grade ausgebildet ist, wie es in der Abb. 3 dargestellt ist. 

Es ist interessant, daß einige Linien, die als schwach" in bezug auf die 
Häufigkeit der phänotypischen Manifestierung des ‚Radius incompletus zu 
bezeichnen sind, einen starken Grad der phänotypischen Manifestierung zeigen 
und umgekehrt. Z.B. ist die Linie N 180, die in bezug auf den Prozentsatz der 
phänotypischen Manifestierung obenan steht, doch in der Stärke und Form 
der Manifestierung dieses Merkmals nur schwach. Dasselbe ergibt sich bei der 
Linie N 116 (Manifestierung 100°/, und Dominieren über die Linie A 2). Anderer- 
seits ergcben die Linien N 192 mit 16°/, phänotypisch normaler Fliegen und C 










== 


/ 


Abb. 2. 





Abb. 3. 


mit 9°/, phánotypisch normaler Fliegen viele Individuen, bei denen das Merkmal 
„Radius incompletus“ in Form und Stärke gut manifestiert ist, ebenso stark 
wie in der Linie N 81. Das zeigt uns, daß die phànotypische Manifestierung 
an sich und die Stárke und Form dieser Manifestierung eines Erbmerkmales 
unabhängig voneinander sein können. Diese Frage erfordert aber weitere 
spezielle Studien. 

Die obenerwähnten Tatsachen über die phänotypische Manifestierung des 
„Radius incompletus", ihrer Stärke und ihrer Form in verschiedenen Linien 
sind interessant im Zusammenhang mit der allgemeinen Frage, ob eine oder die 
andere erbliche Konstitution auf die Häufigkeit der phänotypischen Mani- 
festierung eines gewissen Erbmerkmales und die Stärke und Form der Mani- 
festierung einen Einfluß ausübt. Es ist cine Reihe unvollständig auftretender 
Gene bekannt, welche veranlassen, daß in den homozygoten Kulturen nur ein 
Teil der Individuen phänotypisch normal ist. Und diese Individuen variieren 
gewöhnlich in Form und Stärke der Manifestierung des Merkmales, das durch 
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die Gene bedingt wird. In den meisten Fällen kann durch das Einwirken gewisser 
auBerer Bedingungen der Prozentsatz der phánotypischen Manifestierung solcher 
Erbmerkmale, sowie die Stärke und Form ihrer Manifestierung verändert werden. 
Einen prágnanten und deutlichen Fall solcher Art stellt die dominierende, mit 
dem Geschlecht verbundene Genovariation ,, Abnormal abdomen‘ bei Drosophila 
melanogaster dar. Sogar in homozygoten Kulturen tritt dieses Merkmal bei 
einem gewissen Grad der Trockenheit fast gar nicht auf. Wenn aber eine gewisse 
Feuchtigkeit in der Nahrung herrscht, finden wir das Gen fast bei allen hetero- 
zygoten Individuen, und in den homozygoten Kulturen tritt es in 100°/, auf. 
In gewisser Beziehung steht der ,, Radius incompletus“ im Gegensatz zu „Abnormal 
abdomen''. Trotz des geringen Prozentsatzes der phänotypischen Manifestierung 
und der veränderlichen Form und Stärke der Manifestierung dieses Merkmals 
gelingt es nicht, jedenfalls nicht in deutlichem Grade, durch irgendwelche auBeren 
Bedingungen auf Häufigkeit Form und Stärke der Manifestierung einen Einfluß 
auszuüben. Auf die Veränderung des Genotyps jedoch reagiert dieses Merkmal 
scharf genug. Darum ist das Merkmal ,, Radius incompletus“ ein sehr bequemes 
Objekt für das Studium der Wirkung endogener Bedingungen (d. h. verschiedener 
Genotypen, die dieses Gen einschlieBen) auf die Häufigkeit, Form und Stärke 
der phänotypischen Manifestierung eines Erbmerkmales. 

Die obenerwahnten, für ‚Radius incompletus“ erhaltenen Resultate zeigen 
sehr deutlich die Abhängigkeit der phänotypischen Manifestierung dieses Merk- 
males und der Stärke und Form seiner Manifestierung von dem einen oder dem 
anderen Genotypus. Das Studium der Wirkung verschiedener Genotypen auf 
Haufigkeit, Starke und Form der Manifestierung eines einzelnen Gens oder eines 
Gen-Komplexes, welches ein Erbmerkmal hervorruft, ist von großem Interesse 
im Zusammenhang mit der Frage über die erblichen Konstitutionen. 
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Zum Problem der Links- und Rechtshandigkeit. 


Eine experimentelle Studie. 


Von 
Prof. Dr. W. Krahmer und Dr. L. Korst (Moskau). 


Mit 4 Abbildungen im Text. 


Prof. Wessely aus Würzburg stellte 1913 folgende Tatsache fest: Leitet 
man in einem dunkeln Raume bei einem mit einem lichtdichten Medium ge- 
schützten Auge in das andere, das ከ100 durch das Augenlid verdeckt ist, einen 
Lichtstrahl, so wird derselbe ganz unabhängig von seiner Richtung — sei es, 
daß er von oben, unten, rechts oder links fällt — immer nur im temporalen 
Gesichtsfelde des vom lichtdichten Medium freien Auges lokalisiert. Das Ge- 
lingen des Experimentes ist, wie Wessely selbst gezeigt hat, an zwei Be- 
dingungen gebunden: 1. muß der Lichtstrahl, der auf das Auge der Versuchs- 
person wirkt, von geringer Intensität sein und 2. muf) derselbe auf das Auge 
so kurz als móglich einwirken. — Diese zwei Bedingungen sind eine conditio 
sine qua non des Experimentes. 

Wesselys Schüler, der unlängst und so frühzeitig verstorbene Prof. 
H. Kóllner, der sich mit derselben Frage beschäftigte, konnte nun weiterhin 
zwei neue Tatsachen hinzufügen. Die erste ist die folgende: Wenn von zwei in 
je vier Quadranten geteilten Karten der erste und vierte Quadrant der ersten 
Karte und der zweite und dritte der zweiten rot und der zweite und dritte Quadrant 
der ersten Karte und der erste und vierte der zweiten blau gefärbt sind, erscheint 
im Stereoskope im ersten Momente der Betrachtung die obere Partie des stereo- 
skopischen Bildes in roter und die untere in blauer Farbe. Die zweite Tatsache, 
die von H. Köllner festgestellt wurde, ist folgende: Eine Versuchsperson 
bekommt bei immobiler Kopfhaltung und geschlossenen Lidern des einen 
Auges den Auftrag, mit dem anderen, offenen Auge den Kreuzungspunkt der 
Augenachsen in einer Entfernung von etwa 2 Meter zu fixieren. Dabei soll sie 
den Lichtstrahl, der von irgendeiner Lichtquelle — einer Kerze oder elektrischer 
Lampe — aus ebenderselben Entfernung wie der Kreuzungspunkt der Augen- 
achsen kommt und unter einem Winkel von 10—15° in das offene Auge fallt, 
in seiner Richtungslinie auf einer schwarzen Tafel, die in einer Entfernung von 
30 cm von der Versuchsperson steht, rein mechanisch markieren, ohne dabei 
das offene Auge zu gebrauchen. Letzteres wird dadurch erreicht, daf vor dem 
Gesichte der Versuchsperson eine zweite Tafel, die ungefáhr 3 cm niedriger ist 
als die erste, aufgestellt wird. Die Versuchsperson markiert nun die Richtungs- 
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linie vollkommen richtig, wenn die Lichtquelle sich temporal vom offenen Auge 
befindet und unrichtig, und zwar immer weit nasalwärts, wenn die Lichtquelle 
im nasalen Gesichtsfelde aufleuchtet. Dabei ist es von Interesse, daß dieser 
letzte Punkt von der Versuchsperson immer so verlegt wird, als ob von ihr die 
Lichtquelle mit demjenigen Auge fixiert wäre, das geschlossen ist. 


Als Illustration des oben Gesagten sollen folgende Schemata dienen. 


Schema I (Abb. 1). Das rechte Auge ist das fixierende, das linke ist geschlossen. 
F Fixationspunkt, O Lokalisationspunkt, L Lokalisationsebene, Pl Durchschnitts- 
punkt der Lokalisationsebene mit 
F} dem in das linke Auge fallenden 
N ۸۵  Strahle der Lichtquelle. Pr der- 
| selbe Punkt für das rechte Auge. 
Die Lichtquelle O befindet sich im 
gegebenen Falle also temporal warts 
vom fixierenden rechten Auge, des- 
halb ist auch die Lokalisation des 
von ihr ausgehenden Lichtstrahles 
richtig und fallt in den Punkt Pr, 
der den wirklich reellen Knoten- 
punkt des von der Lichtquelle aus- 
gehenden Lichtes mit der Lokali- 
sationsebene bildet. 


Schema II (Abb. 1). Das 
linke Auge ist das fixierende, das 
rechte ist geschlossen. Die Be- 
zeichnungen des Fixations- und 
Lokalisationspunktes, der Lokali- 
sationsebene usw. sind dieselben. 
In diesem Falle befindet sich die 
Lichtquelle nasalwärts vom fixie- 

Schema I. Schema H. renden linken Auge. Die Versuchs- 

Abb. 1. person lokalisiert nun den von der 

Lichtquelle kommenden Strahl 

nicht, wie es im vorhergehenden Schema war, in dem reellen Knotenpunkte des 

von der Lichtquelle ausgehenden Strahles mit der Lokalisationsebene, also nicht im 

Punkte Pl, sondern weit nasalwärts von demselben und zwar im Punkte P, folglich 

ungefähr dort, wohin der Lichtstrahl verlegt werden würde, wenn die Versuchsperson 
denselben mit dem rechten, zurzeit geschlossenen Auge, fixieren würde. 





Auf Grund der angeführten Tatsachen kommt nun H. Köllner zum Schlusse, 
daß 1. die inneren Retinalhälften, deren phylogenetischer Ursprung nach ihm 
ein älterer sein soll als der der äußeren, in ihrer funktionellen Valenz die 
letzteren bei weitem übertreffen und 2. daß infolgedessen bei einäugigem Sehen 
die präzise Lokalisation der Objekte ausschließlich von der Funktion der inneren 
Retinalhälften abhängt. 


Ein anderer Schüler Wesselys — Birnbacher — bestätigte diese Tat- 
sachen weiterhin an geeignetem klinischen Material. Der genannte Autor unter- 
suchte nach Wesselys originalem Prinzip eine Reihe von Kranken mit hemi- 
anopischen Defekten und konnte dabei den Schluß ziehen, daß in allen Fällen, 
wo die temporale Gesichtshälfte des Auges in ihrer ganzen Ausdehnung total 
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o Femporale Gesicht ur ein ganz kleiner Teil desselber ው ድፎ ያፎ 
0 Tokalisiert der Kranke di richtig und gemäß dem Gesetze 3 
በ100 temporalwärts, nicht ken, sondern auch mit dem. reel PLA ዲርጋ 
Saf Skizze 3 (Abb. 3) ist das Gesichtsfeld des linken. Auges eines wegen | FE 
| physentumer operiertun Kranken dargestel tangs ah. einer tomnlen. hiterhpon, RES 
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Birnbacher stellte weiterhin an Kranken mit Verletzungen der Augen- 
media und Erkrankungen der Retina und des Optikus eine andere Reihe von 
Untersuchungen an, die er vom originalen Prinzipe Wesselys derart modifizierte, 
daf die Versuchspersonen die Lichtquelle in diesem Falle nicht mit geschlossenen, 
sondern mit offenem Auge perzipieren mußten. Auch bei dieser Methode- 
abänderung erwies es sich, daß die Lichtquelle immer nur dann richtig 
lokalisiert wurde, wenn die letztere sich temporalwärts vom erkrankten Auge 
befand. 

Endlich hat dann ein dritter Schüler Wesselys — Dimmer — eine Reihe 
enukleierter Augen, in denen vor der Enukleation die Lichtempfindung minimal 
war und die Lichtquellenlokalisation immer nur temporalwärts ausfiel, histo- 
logisch untersucht und dabei den Befund erhoben, daß in allen diesen Fällen 
stets ein vom Krankheitsprozeß intaktes, wenn auch ganz kleines Faserbündel 
in den inneren Retinalhälften gefunden werden konnte. 

Diese und andere Arbeiten der genannten Schule erbrachten also den Beweis, 
daß die innere und äußere Retinalhälfte eines jeden Auges funktionell hetero- 
valent sind und zwar in dem Sinne, daß erstere in bezug auf Lichtempfindung 
und Lichtlokalisation letzterer bei weitem überlegen ist. Ist dem aber so, 
so drängt sich als Konsequenz dieser Tatsache eine weitere Frage auf: Beschränkt 
sich die oben angeführte funktionelle Heterovalenz bloß auf heteronyme Retinal- 
hälften oder ist sie auch an homonyme, bzw. an die beiden nasalen Retinal- 
hälften gebunden? 

Diese Frage, die uns in das Problem der Links- und Rechtshändigkeit ein- 
führen soll, stellten wir uns nun als Initialthema unserer vorliegenden experi- 
mentellen Arbeit. 

Als Grundprinzip dieser letzten diente uns die originelle Methode Wesselys 
mit einer Abänderung in dem Sinne, daß wir unser Experiment nicht an jedem 
einzelnen Auge, wie es Wessely tat, sondern an beiden Augen zugleich 
anstellten. 

Um dies zuwege zu bringen, konstruierten wir einen speziellen Apparat, 
der aus zwei vollkommen geschlossenen und nur in der Mitte mit einem Fensterchen 
von 5 mm Appertur versehenen metallischen Zylinder, die sich an einem Stabe 
in beliebiger Richtung fortbewegen ließen, bestand. Im Innern und auf dem 
Niveau der Fensterchen der Zylinder befanden sich 5 kerzige elektrische Lampen, 
die durch Stromleiter untereinander in der Weise verbunden waren, daß sie 
mittels einer geräuschlosen Stromkurbel zu gleicher Zeit aufleuchten und auch 
zu gleicher Zeit gelöscht werden konnten. Dieser Apparat, in einem dunklen 
Raume aufgestellt, wurde nun vor der Versuchsperson, die vor ihm mit immobilem 
Kopfe und paralleler Einstellung der Augenachsen in einer Entfernung von etwa 
ı m saß, in der Weise arrangiert, daß die beiden Zylinder in einem gegenseitigen 
Abstande von etwa ebenfalls 1 m ihr Licht durch die Fensterchen unter einem 
Winkel von 60? auf die Augen der Versuchsperson fallen ließen. Nachdem in 
dieser Weise das Experiment eingeleitet war, wurde die Versuchsperson auf- 
gefordert, bei einem jedesmaligen Aufflackern der Lampen ihre Lichtempfindungen 
seitens beider und jedes einzelnen Auges zu beschreiben. 


Bd. 81, Hett 5 ZUM PROBLEM DER LINKS- UND RECHTSHANDIGKEIT. 315 


Auf diese Weise untersuchten wir 83 Versuchspersonen im Alter von 22 bis 
40 Jahren. Alle Versuchspersonen stammten aus intelligenten Kreisen. 66 von 
ihnen gehórten der slawischen Rasse an, 17 waren Hebräer. Dem Geschlechte 
nach teilten sich weiterhin die genannten Versuchspersonen in folgende Gruppen: 
unter den 66 Ariern war die Zahl der Frauen und Manner die gleiche, zu je 
33 Personen; unter den 17 Semiten waren auf 7 Manner 10 Frauen zu zahlen. 
Die Untersuchung fast aller Versuchspersonen geschah zu wiederholten Malen. 


Unsere Ergebnisse. 


Von 33 Männern unter 66 Ariern lokalisierten das Licht nach links 16 Ver- 
suchspersonen, nach rechts 14 und unexakt, d.h. bald nach links, bald nach 
rechts 3 Personen; von den 33 arischen Frauen taten dasselbe nach links 24 Ver- 
suchspersonen, nach rechts 4, unexakt ebenfalls 4 und ambidexter, d. ከ. wo die 
Versuchsperson beide Lichter mit gleicher Intensitát aufleuchten sah und des- 
halb keinen Unterschied in bezug auf den Grad der letzteren beim Aufleuchten 
der linken und rechten Lampe angeben konnte, 1. Von 7 Männern unter 
17 Hebráern lokalisierten nun aber das Licht nach links 2 Versuchspersonen, 
nach rechts 3 Personen und ambidexter 2 Personen; von den 10 Hebräerinnen 
taten dagegen dasselbe nach links 6 Personen, nach rechts 3 Personen, unexakt 
keine und ambidexter 1 Person. | 

Vergegenwártigen wir uns nun diese Ergebnisse im Lichte der oben an- 
geführten Arbeiten Wesselys, Köllners, Birnbachers und Dimmers, die 
die prázise Lichtlokalisation, bzw. die schärfere Lichtperzeption als eine funk- 
tionelle Domäne der inneren Retinalhálften auffassen, so wird es uns sofort 
evident, daß unsere Versuchspersonen, ungeachtet ihres Geschlechts und ihrer 
Nationalitát, in bezug auf letztere in 4 voneinander verschiedene Gruppen 
zerfallen: I. in eine Gruppe mit dominierender funktioneller Lichtvalenz der 
inneren Retinalhalfte des linken Auges; diese bildet eine Gesamtzahl von un- 
gefahr 57,89/, aller Versuchspersonen. 2. in eine Gruppe, in der die prävalierende 
funktionelle Lichtvalenz an die innere Retinalhälfte des rechten Auges gebunden 
ist; dieselbe bezieht sich ungefähr auf 29°/, des Gesamtmaterials. 3. in eine 
Gruppe, in der die inneren Retinalhälften beider Augen in ihrer Lichtperzeption 
äquivalent sind — diese Gruppe besteht aus 4,89/, aller Versuchspersonen und 
4. endlich in eine Gruppe, in der die Versuchspersonen unexakte und nichts- 
sagende Angaben machen — diese bildet ungefáhr 8,4°/, des Gesamtmaterials. 


Diese Angaben sind in der Hinsicht von Interesse, daf, abgesehen von den 
zwei letzten Gruppen, die nur einen kleinen Prozentsatz des Gesamtmaterials 
ausmachen, wir nicht umhin kónnen, die funktionelle Heterovalenz der inneren 
Retinalhälften beider Augen als eine wirkliche Tatsache aufzufassen und zwar 
in dem Sinne, daf die funktionelle Prävalenz der inneren Retinalhalfte des 
linken Auges bei unseren Versuchspersonen wenigstens zweimal so häufig auf- 
trat als eine ebensolche des rechten. Diese Heterovalenz ist aber — das müssen 
wir sofort sagen — von derjenigen, die Wessely, Kóllner und andere für die 
äußeren und inneren Retinalhälften feststellten, grundverschieden. Dort, d. ከ. 


Journal f. Psy 
316 W. KRAHMER UND L. KORST. ind er ው 


i ee 


in den Experimenten Wesselys und anderer, wo wir es mit uralten phylogenc- 
tischen Dingen zu tun hatten, war sie sozusagen stabil und änderte sich in ver- 
schiedenen Versuchsreihen in keiner Weise; hier, wo sie von neuerdings ent- 
standenen Faktoren, bzw. von der eventuellen Konstitution der Versuchs- 
person abhängt, ist 816 beweglich und bezieht sich hinsichtlich der jeweiligen 
funktionellen Právalenz bald auf die eine, bald auf die andere Retinalhälfte. 


Um nun diesen neueren Faktoren, die die Grundursache der uns inter- 
essicrenden Heterovalenz der inneren Retinalhälften bilden, näherzutreten, 
zerlegten wir unser Material nach geschlechtlichen, nationalen, individuellen, 
national-geschlechtlichen, national-individuellen und national - individuell -ge- 
schlechtlichen Merkmalen, wobei wir als Grundprinzip des individuellen Merk- 
males die Links- und Rechtshandigkeit der Versuchspersonen ausnützten. 


Folgende Tabellen sollen dieses vergegenwärtigen. 

















Tabelle I. 
Verteilung des Materials dem geschlechtlichen Merkmale nach. 
Männer: 40 Personen Frauen: 43 Personen 
Zu beid Zu beiden 
-— Nach | Nach | Unbe- ር Nach | Nach | Unbe- Cie 
Lichtlokalisation 











T gleichzeitig : gleichzeitig 
links d ی‎ stimmt: um gleichstark links |rechts EH u.gleich : 


= ፍመ: መመ ee = x 5 5 - —— ——— M a 


In Zahlen . . . . .[18P., ı7 P.| 3P. : 2 P. 30 P. | IP: 4P. 2P. 

















In Prozenten , . . . 45975. 42:5 0! 7:5 700 4 5%, 69.7"/0 


16,3/6| 9,39/o 4,7% 





Tabelle II. 
Verteilung des Materials dem nationalen Merkmale nach. 





Arier: 66 Personen Semiten: 17 Personen 


| Zu ከ619 Zu beiden 
Nach | Nach | Unbe- pda Nach | Nach | Unbe- an 


Lichtlokalisation 
links EE gleichzeitig | Jinks | rechts [stimmt| &lichzeitig 






u. gleichstark u. gleichstark 
In Zahlen . . . . . | 40P. | 18 1 | 7P. 1 P. GP. - 3 ፻. 
In Prozenten . . . . 100,0"'0|ፆ7,3"/0| 10,5%o | و‎ 47/9 | 35,59/9| ፦ 17,69, 


Tabelle III. 
Verteilung des Materials dem individuellen Merkmale nach. 








Rechtshänder: 72 Personen Linkshänder: 11 Personen 
Zu b den Zu beide 
Nach | Nach | Unbe- Oe Nach | Nach | Unbe- ‘Sen ` 


Lichtlokahsation 





stimmt| gleichzeitig | Jinks | rechts |stimmt Linie 


links | rechts u Set, RSS u gleichstark 


In Zahlen . . . . . | 47 P. | IOP. 








In Prozenten . . . . 165.3") 
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Zusammenfassende Tabelle (VII). 











EES Nach Nach 
۱ EON links rechts 
1. Standartkurve . . . . . ., . . , , , . . .. , . .1 56,9ሣሃኔነ | 29,0% 3 8,4°/5 4,8% 
2. Dem geschlechtlichen f Männer . . . . . . . . .. 45,09/o | 42,5% | ۵ 5,0%, 
Merkmale nach Frauen .......... 69,7%/, | 16,3%, | 93% ND 
3. Dem nationalen Merk- f Arier . . . . . . . . . .. 60,60/, | 27,3% | 10,6%, 1,5% 
male nach Semiten. . . . . . . . .. 47,1% | 0 — | 17,6% 
| 
4. Dem individuellen Merk- | Rechtshänder . . . . . .. 65,3°% | 22,2% | 8,3% : 429), 
male nach Linkshänder . . . . . . .. 10,0?/, | 80,0ሣ6 | 10,0°/, -- 
Russische Männer . . . . . 48,5% | 42,4 /9 | 91% -- 
5. Dem national-geschlecht- | Russische Frauen . . . .. 222722) | 12,1% | ۵ | 3,1%, 
lichen Merkmale nach Semitische Männer . . . . |] 28,6%, | 42,877, — . 28,6% 
Semitische Frauen . . . . . 60,09/ | 30,0% ۱ | 10,0°/, 
Rechtshändige Russen . . . | 66,6°%/, | 21,7°/, | 10,0%, wi 
6. Dem national-individu- | Rechtshändige Semiten . . . | 58,3 | 25,0% = 16,7% 
clen Merkmale nach Linkshändige Russen . . . .| — $3:39/ 5.1 170700 2 — 
Linkshändige Semiten. . . .| 20,0%, | ۵ —  , 20,0", 
Rechtshänd. arische Manner . | 53,3%/, | 36,754 | 10,0%, 
Rechtshänd. semit. Männer. . | 33,3% | 33,3% | — 33:30 
i 5900 Linkshänd. arische Männer . <= 100,09/, = SR 
7. Dem national-indi- | . : | 
l ۱ Linkshánd. semit. Männer . . | 25,0°/, | 50,0%, = 25,05, 
viduell-geschlechtlichen 5 ; | 
Dee EE Rechtshänd. arische Frauen . | 80,0%, | 6,7°/, | 10,00, 3,8%, 
Rechtshänd. semit. Frauen .| 66,7°/, | 22,2°/, ፦ 1 ۵ 
Linkshänd. arische Frauen . = 66,7°% | 0 5 
Linkshänd. semit. Frauen . ۰ — 100,09/, = — 


Vergleichen wir nun die Daten der eben angeführten Tabellen miteinander, 
so kommen wir zu folgenden interessanten Schlüssen: 


I. Die an die inneren Retinalhälften gebundene einseitig prävalierende 
Lichtperzeption hängt, wie das aus unseren Prozentzahlen zu ersehen ist, nicht 
so sehr von Rassen- und Geschlechtsmerkmalen, als von der individuellen Kon- 
stitution der Versuchsperson ab. Um dieses sich zu vergegenwártigen, genügt 
schon ein kurzer Blick auf unsere Tabellen; sie zeigen, wie es uns scheint, auf 
das Strikteste, daf die Právalenz der Lichtperzeption der einen inneren Retinal- 
hälfte von der anderen, wenn auch nicht vollkommen, so doch in ihrem größten 
Teile an das Merkmal der Rechts- und Linkshändigkeit gebunden ist, wobei 
für den Rechtshänder die Lokalisation der Lichtperzeption nach links, und für 
die Linkshänder nach rechts charakteristisch ist (zusammenfassende Tabelle, 
Punkt 4, dann Punkt 2, 3, 6 und 7). 

2. Die Rasse hat hinsichtlich. der Richtung der Lichtlokalisation einen 
Einfluß derart, daß die Slawen das Licht evident nach links, während die Hebräer 
sowohl nach links, wie nach rechts lokalisieren, wobei die erstere Fähigkeit bei 
ihnen nur um ein Minimum hóher ausgesprochen ist als die letztere. 
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3. Die linksseitige Lichtlokalisation haftet beinahe in gleicher Weise der 
Frau der slawischen, wie auch der der semitischen Rasse an. Sie ist ganz leicht 
charakteristisch fiir den Mann slawischer Rasse und beinahe artfremd fiir den 
Mann semitischer Rasse und, umgekehrt, die rechtsseitige Lichtlokalisation ist 
hauptsächlich an den Mann semitischer Rasse gebunden, sie ist sehr stark beim 
Manne slawischer Rasse ausgesprochen und beinahe artfremd fiir die Frau der 
slawischen sowohl wie der semitischen Rasse. In dieser Hinsicht nähern sich 
die Frauen beider Rassen ihrem individuellen Merkmale nach folglich Personen 
mit ausgesprochener Rechtshändigkeit, Männer semitischer Rasse solchen 
mit ausgesprochener Linkshändigkeit und Manner slawischer Rasse ersteren 
sowohl als auch letzteren (zusammenfassende Tabelle, Punkt 5). 


4. Die visuelle Ambidextrie, d. ከ. die Fahigkeit, die Lichtperzeption mit 
beiden inneren Retinalhälften gleichstark zu empfinden, ist eine ausgesprochene 
Domäne der semitischen Rasse, wobei sie bei Männern dreimal so oft an- 
getroffen wird als bei Frauen, während sie umgekehrt bei Slawen lange nicht so 
oft vorkommt (zusammenfassende Tabelle, Punkt 3, 5, 6 und 7). 


5. Die relative Zahl der Linkshänder in der semitischen Rasse überwiegt 
eine ebensolche in der slawischen mehr als um das Dreifache, wobei 75°/, aller 
Linkshänder in derselben auf Männer fallen. 


Der Gesamteindruck, den wir von unserem Material bekommen, geht also 
dahin, daß es zwischen der Richtung der Lichtlokalisation und den individuellen 
Merkmalen der Rechts- und Linkshändigkeit einerseits und zwischen letzteren 
und den national-geschlechtlichen Merkmalen andererseits gewisse Beziehungen 
gibt, die sich darin äußern, daß die Richtung der Lichtlokalisation und das Merk- 
mal der Rechts- und Linkshándigkeit hauptsächlich an das Individuum gebunden 
sind, sehr stark von der Rasse abhängen und wahrscheinlich durch das Geschlecht 
reguliert werden. Dabei ist für die Frau beider Rassen und in einem gewissen 
Sinne für den Mann slawischer Rasse die Rechtshändigkeit und die Fähigkeit 
der linksseitigen Lichtlokalisation charakteristisch, für den Mann semitischer 
Rasse aber, — sowohl die Linkshändigkeit und die Fähigkeit der rechtsseitigen 
Lichtlokalisation, als auch die visuelle Ambidextrie. 


Ist dem aber so, so drängen sich uns zwei weitere Fragen auf und zwar 
folgende: 1. in welchen Beziehungen steht die Fahigkeit der jemaligen Licht- 
lokalisation zum individuellen Merkmale, d. h. hängt sie vom Merkmale der 
Rechts- und Linkshändigkeit ab, oder ist sie selbst nur eine Folge der letzteren 
und 2. wodurch sind jene Besonderheiten in der Richtung der Lichtlokalisation 
zu erklären, die durch Rasse und Geschlecht charakterisiert werden? 

Was nun die erste Frage anbelangt, so haben wir, um sie zu klären, alle 
Rechts- und Linkshänder, die in bezug auf Richtung der Lichtlokalisation exakt 
nach links und rechts reagierten, in zwei Gruppen geteilt und sie zuerst nach 
dem Merkmale der Rechts- und Linkshándigkeit und danach nach dem Merk- 
male der Lichtreaktion korelliert. 


Die diesbezüglichen Tabellen sind folgende. 
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Tabelle I. 
Verteilung des Materials dem Merkmale der 
Rechts- und Linkshandigkeit nach. 











| Rechtshänder: | Linkshänder: 

| 63 Personen 9 Personen 
Reaktion nach links 47 P. (75°/,) 1 P. (1194) = 64 ሃነ 
Reaktion nach rechts | 16 P. (25°/,) 8 P. (89°/,\ = 64^/, 





| 


Tabelle II. 
Verteilung des Materials dem Merkmale der 
Reaktion nach. 





Reaktion nach 
rechts: 24 Personen 


Reaktion nach 
links: 48 Personen 














Rechtshänder 47 P. (98°/,) 16 P. (66,7 "/ነ) = 31,3% 
Linkshänder 1 P. (2°) 8 P. (33,3 °/,) = 0 


Aus den angeführten Tabellen ist nun zu ersehen, daß der Unterschied 
zwischen den Rechts- und Linkshändern in ihrer Lichtreaktion 64°/, ausmacht, 
während der Unterschied zwischen den Lichtreaktionen der Rechts und Links- 
hander bloß auf 31,3°/, geht. Folglich ist es nicht die Lichtreaktion, d. ከ. nicht 
die Resultierende des Lichteindrucks auf die Retina, die die Rechts- und Links- 
hándigkeit des Individuums bestimmt, sondern umgekehrt, das Individuum 
reagiert auf die Lichtperzeption nur darum in einer besonderen Richtung, weil 
es eben Rechts- oder Linkshänder ist. 

Schließlich einige Worte über die zweite Frage. Aus unserem Versuchs- 
material kónnen wir den Schluf ziehen, 180, wenn das Merkmal der Rechts- 
handigkeit und infolgedessen auch das Merkmal der linksseitigen Lichtperzeption 
den Frauen beider Rassen anhaftet, sich die semitischen Männer in dieser Hin- 
sicht mehr den Linkshändern, dic die Lichtperzeption, wie wir sahen, nach rechts 
verlegen, nähern, während weiterhin die arischen Männer eine Mittelstellung 
zwischen den Frauen beider Rassen und den semitischen Männern einnehmen, 
d. h. ebensogut Rechtshänder mit linksseitiger Lichtperzeption, als auch Links- 
händer mit rechtsseitiger Lichtperzeption sein kónnen. Dieser Umstand drängt 
uns zur Annahme, daf) in der Frage über die Richtungslinie der Lichtperzeption 
neben den oben genannten Faktoren in der Phylogenie vielleicht noch ein anderer 
eine gewisse Rolle mitspielen mußte, der so oder anders auf Rasse und Geschlecht 
eingewirkt hat. 

Ein solcher Faktor konnte unseres Erachtens nach die Schreibart der Völker 
sein. Dieses ist nun um so mehr anzunehmen, weil die semitische Schreibart, 
die ohne Zweifel vom semitischen Manne erfunden wurde, nach dem Merkmale 
der Linkshändigkeit konstruiert ist und der. linkshandigen Organisation des 
Semiten vollkommen entspricht. In dieser linkshändigen Verfassung ist dann 
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die semitische Schreibart zu den 
arischen Stammen des Mittelmeeres, 
bzw. zu den Griechen gekommen, 
die sie, wie das aus dem bei- 
gelegten vergleichenden Alphabet 
der alten Schreibart (Abb. 4) zu 
ersehen ist, auf ihre Art, d. h. 
gemäß ihres rechtshandigen Indi- 
viduells dann allmähhch in eine 
rechtshändige Schreibart model- 
lierten. Andererseits aber muften 
nun die Semiten, da sie unter 
arischen Stämmen lebten zu der 
in den Stammen gepflegten Schreib- 
art übergehen, was seinerseits zu 
einer Evolution der den Semiten 
anhaftenden Linkshándigkeit zuerst 
zur Ambidextrie und dann zur 
Rechtshándigkeit führte. Wenn 
wir nun aber diese Tatsache, d. h. 
die Entstehung und Evolution der 
Schreibarbeit bei semitischen, bzw. 
hebräischen und arischen Völkern 
ins Auge fassen und dabei be- 
denken, daß die Frauen beider 
Vólker, wie es aus unseren Unter- 
suchungen zur Genüge folgt, mehr 
Rechts- als Linkshänder sind, so 
müssen wir die Grundursache der 
Rechts- und Linkshändigkeit zu- 
letzt in dem Kulturleben der ur- 
alten Volker, das wohl von der 
Rasse abhing, aber ohne jeden 
Zweifel hauptsáchlich an den Mann 
gebunden war, suchen. Der Mann 
war es also, der dank seines kul- 
turellen Lebens sich die besondere 
Konstitution der Rechts- oder 
Linkshändigkeit aneignete und in 
seinem Volke weiter fortpflanzte. 

Zum  Schlusse noch einige 
Worte über die Konstitution der 
Rechts- und Linkshänder. 

Es ist allgemein und mit Recht Abb. 4. 
angenommen, daß der Rechtshänder 








es Alphabet. 





Slawisches Alphabet aus dem XIV. Jahrhundert nach Chr. Geburt. 


Russisches Alphabet der Jetztzeit. 


Neugriechisches Alphabet 
DEN nm ኩ፦ w > Neugriechisches Alphabet des IX. Jahrhunderts nach Chr. Geburt. 


Pm > 
be 


OLD ماه‎ 2 2294-9239 ዲመ ba 
2 
4 ۲ ۱ 5 5 ۵ | =x ZA كوه‎ Gol <M bra e 
wO 3 اذاه‎ Y zrayızy am ^w 


za 4x < -> ኣድ ኑ Althebräisches Alphabet — 111. Jahrhundert vor Chr. Geburt.‏ 5 وم ی ፖ> kg CY Se‏ وا 
ሰነ‏ 
2" 


YW POS NOC HS = € جد و لاہ ید‎ ۰4 CU طادح‎ ተ Mescho — 1X. Jahrhundert vor Chr. Geburt. 
dD eog 30W ک‎ ጅ ኙ3ና GIN AN Di m > Altgriechisch 


€ 4 
TT مر ۱ © رع جه‎ RER iox re D» b ዮ Sidonisches Alphabet - X. Jahrhundert vor Chr. Geburt. 


“MDV “3 مه‎ ፳ 5 ና ጫ- برع ه‎ am بح‎ w À 


ጫን ግዓ مب‎ 1 3 ON > >>“ 


4 


— و‎ ———— ——— —————ÓÀ M Ce — -- 








Griechisches Alphabet der Jetztzeit. 


© 


doo? lVORZz zrz—ıxz Hh em 2፡3 wo AM Lateinisches Alphabet der Jetztzeit. 


۱ ۱ Journal ۰ ogie 


sich in seiner anatomischen Organisation in der Hinsicht von dem Linkshänder 
unterscheidet, daß bei ersterem die linke und bei letzterem die rechte Hemisphäre 
die führende ist. Dieses ist eine unumstrittene Tatsache und hat ihren Beweis 
in zahlreichem klinischen Tatsachenmaterial, hauptsächlich in Fällen von moto- 
rischer Aphasie. Aus unseren Untersuchungen geht nun aber hervor, daß sowohl 
die primitive Lichtperzeption als auch die Lichtlokalisation beim Rechtshänder 
an die rechte und beim Linkshänder an die linke Hemisphäre gebunden ist. 
Ist dem aber so, so muß die anatomische Organisation des Rechts- und Links- 
händers eine viel kompliziertere sein, als es allgemein angenommen wird, und 
muß nun darauf hinauslaufen, daß an derselben sowohl bei Rechtshändern als 
auch bei Linkshändern beide Hemisphären teilnehmen und zwar in der Weise, 
daß beim Rechtshänder, was seine Motorik anbelangt, die linke, und was seine 
primitiven Empfindungszentren angeht, die rechte Hemisphäre die führende 
ist und beim Linkshänder vice versa die motorische Funktion an die rechte 
und die primitive Empfindung an die linke Hemisphäre gebunden ist. Indem 
wir nun aber dieses schreiben, sind wir uns doch sehr bewußt, daß zur Ent- 
scheidung dieser wichtigen Frage unsere Untersuchungen sowohl wegen des 
kleinen Materials, das uns zur Verfügung stand, als auch wegen möglicher Fehler- 
quellen in unserer Arbeit bei weitem nicht genügend sind. Unsere Arbeit soll 
eben nur als Anregung zu weiteren experimentellen Nachuntersuchungen dienen. 
Das letzte Wort in dieser Frage muß aber doch der Zytoarchitektonik über- 
lassen werden, denn nur diese ist es, die unseres Erachtens nach imstande ist, 
das, was wir eruierten, entweder vollkommen zu bestätigen oder auf das Strikteste 
zu verwerfen. 
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[Aus dem Institut der experimentellen Biologie Moskau.] 


Uber die Variabilitat in der Manifestierung eines 
erblichen Merkmales (Abdomen abnormalis) bei 
Drosophila funebris F. 


Vorläufige Mitteilung. 
| Von 
D. D. Romaschoff. 


Mit 11 Abbildungen im Text. 


Die Genovariation Abdomen abnormalis erschien zum ersten Male in den 
Kulturen von Drosophila funebris im Herbste 1922. Aber erst im Laufe des 
Jahres 1924 wurde die eingehende Arbeit mit ihr unternommen. Es ist inzwischen 
gelungen, blutreine Linien zu erhalten. Des weiteren wird eine genotypische 
Analyse der Linie durchgeführt und es werden Experimente über die Abhängig- 
keit der phaenotypischen Manifestierung des Merkmales von äußeren Einflüssen 
angestellt. 

Die Genovariation wird durch die unregelmaBige Pigmentierung des Abdomens 
charakterisiert und hat nach ihrer Manifestierung eine merkwürdige Ahnlich- 
keit mit der Genovariation abnormal Abdomen, die von Morgan!) bei Droso- 
phila melanogaster studiert wurde. Bei der normalen Fliege stellt die Zeichnung 
des Hinterleibes eine Reihe schwarzbrauner oder schwarzer Streifen auf einem 
helleren, bráunlichen Grunde dar. Auf den vorderen Tergiten sind die dunklen 
Streifen in der Mitte unterbrochen; die dunkle Zeichnung ist bei den ¢ & mehr 
entwickelt als bei den 99 (Figg. 1 u. 6). Die Zeichnung des Hinterleibes bei den 
Genovarianten ist außerordentlich variabel. Im schwächsten Grade äußert sich 
die Veránderung in Form einer leichten Abweichung von der Symmetrie der 
Zeichnung, indem diese Abweichung sich durch unregelmäßige Verminderung 
der dunklen Streifen manifestiert. Bei den stárker veránderten Fliegen werden 
die dunklen Streifen stark asymmetrisch und bedeutend schmäler. Zuweilen 
zerfallen die Streifen in einzelne Fragmente, und es entstehen zugleich auch 
oft Veränderungen in der Form und in der bezüglichen Größe einzelner Tergite. 
Bei den am stärksten veränderten Fliegen ist der Hinterleib ganz unregelmäßig 
gebaut; die Zeichnung ist überall dislociert und bildet einzelne asymmetrische 


!) T. H. Morgan, The róle of the environment in the realization of a sex, linked Mendelian 
character in Drosophila. Amer. Natur. 49. 1915. 
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Flecken der zerrissenen Streifen. Die .Tergite sind unregelmäßig dislociert und 
im ganzen ist das Abdomen verkrümmt. Die größeren Borsten, die bei den nor- 
malen Fliegen in einer regelmäßigen Reihe am Hinterrande jedes einzelnen 
Tergites angeordnet sind, verlieren bei den veränderten‘ Exemplaren gewöhn- 
lich ihre regelmäßige Anordnung. Zwischen den oben beschriebenen Formen 
kann man verschiedene Zwischenstufen finden, wie es aus den Textfiguren gut 
ersichtlich ist. Manchmal kommt bei den genetisch anormalen Fliegen das Merk- 
mal gar nicht zum Vorschein und bei solchen Fliegen ist die Zeichnung von der 
normalen nicht zu unterscheiden. In einer Kultur der Genovarianten wurde 
eine außerordentlich scharfe Manifestierung des Merkmales beobachtet (Fig. 11). 
Bei einigen Fliegen aus dieser Kultur war das Abdomen sackfórmig gestaltet, 
mit einer eigentümlichen Marmorzeichnung bedeckt und mit einzelnen un- 
regelmaBig zerstreuten Borstengruppen versehen; dabei konnte man nur noch 
leichte Spuren der Segmentation erkennen. Solche Fliegen konnten aus den 
Puppen nicht auskriechen und starben, ohne sich befreien zu kónnen. Bei Ent- 
hüllung solcher Puppen fand man, daf) die Fliegen ganz entwickelt waren: der 
Thorax war bei ihnen, wie bei erwachsenen Fliegen pigmentiert; sie bewegten 
sich schwach und starben nach einigen Stunden. 

Die Natur der so starken Variabilitát des Merkmales Abdomen abnormalis 
ist bis jetzt noch nicht gänzlich erforscht. Bei unserer Genovariation ebenso 
wie bei der von Drosophila melanogaster wird die Manifestierung des Merk- 
males im höchsten Grade von den äußeren Bedingungen beeinflußt: Trockenheit 
und überflüssige Feuchtigkeit der Nahrung hemmen die Erscheinung des 
Merkmales. Aber es ist auch wahrscheinlich, daß die Variabilität des Merkmales 
von genetischen Modifikationsfaktoren abhängig ist. 
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REFERATE. 


Bleuler, E., Die Psychoide als Prinzip der organischen Entwickelung. 
152 S. Verlag Julius Springer, Berlin 1925. 


Die Ablehnung einer Vererbung erworbener Eigenschaften kann uns nicht be- 
friedigen. Die organische Entwicklung vom einfachsten Lebewesen bis zum Homo 
sapiens kann kein Zufall sein. Ebensowenig kann die Psyche plótzlich aus Nichts ent- 
standen sein. Je genauer wir die Verhältnisse betrachten, um so besser kónnen wir 
bemerken, daf die kórperlichen Funktionen in vielen Beziehungen denen unserer 
Psyche gleich sind. Den Funktionen der Rindenseele gehen in der Phylogenie die der 
Körperseele voraus. Die Rindenpsyche ist der alleinige Träger unseres Bewußtseins, 
das was wir meinen, wenn wir von unserer Psyche sprechen. Was nach ihrer Ab- 
trennung im subkortikelen Gehirn und im übrigen Kórper noch bleibt, ist die Kórper- 
seele. Die Körperseele, die nicht nur dem Individuum angehört, sondern von den 
Vorfahren her eine kontinuierliche Einheit bildet, ist auch eine Phylopsyche. Kôrper- 
psyche des einzelnen Individuums und Phylopsyche zusammen bilden „die Psychoide‘“. 
Der Psyche wie der Psychoide sind die Zielstrebigkeit und die Benutzung früherer 
Erfahrungen zum (besseren) Erreichen des Zieles gemeinsam, was Gedächtnis (Engraphie 
und Ekphorie) und Assoziation voraussetzt, also etwas dem Denken Analoges. 

Verf. geht mit dem Rüstzeug einer umfassenden Literaturkenntnis zu Werke. 
Seine Anschauungen sind ebenso mutig wie vorsichtig. Auf das Hypothetische wird 
immer wieder hingewiesen. Ed. Beck. 


Eisler, R., Einführung in die Erkenntnistheorie. 2. Auflage. 298 S. Verlag 
Johann Ambrosius Barth, Leipzig 1925. 


Nach einleitenden Worten über die Aufgaben der Erkenntnistheorie, über ihre 
Quellen, Bedingungen, ihren Umfang, ihre Grenzen und ihre Methodik handelt der 
Verf. in drei großen Kapiteln die Probleme der Wahrheit und Gewißheit, des Erkenntnis- 
ursprungs und des Erkenntnisgegenstandes ab. Der Standpunkt der einzelnen Rich- 
tungen wird zunächst genau dargelegt und anschlieBend in einem eigenen Kapitel 
kritisiert. 

Zu den einzelnen Kapiteln ist jedes Mal eine umfangreiche Literatur angegeben. 

Verf. hat sich bemüht, den abstrakten Stoff klar und straff darzustellen. Das ist 
ihm sehr gut gelungen. Ed. Beck. 


Brüning und Stahl, Die Chirurgie des vegetativen Nervensystems. 235 S. 
mit 72 z. T. farbigen Abbildungen. Verlag Julius Springer, Berlin 1924. 


Nach geschichtlichen, entwickelungsgeschichtlichen, anatomischen, histologischen 
und physiologischen Vorbemerkungen befassen sich die Verff. mit der Chirurgie des 
Sympathicus und des Vagus. Klinische Beobachtungen, Indikationen, die jeweilige 
Operationstechnik, die histologischen Befunde des operierten Materials und Beob- 
achtungen nach Operationen werden eingehend dargestellt. Ein ausführliches Literatur- 
verzeichnis beschlieBt die dankenswerte Monographie über ein so schwieriges Kapitel, 
in dem die meisten Fragen noch ungeklárt genannt werden dürfen. Die Abbildungen 
sind zum Teil ausgezeichnet. Ed. Beck. 
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Brodmann, K., Vergleichende Lokalisationslehre der GroBhirnrinde in 
ihren Prinzipien dargestellt auf Grund des Zellenbaues. 324 S. mit 
150 Abbildungen im Text. Verlag Joh. Ambr. Barth, Leipzig 1925. 


Das Buch, das keiner Empfehlung mehr bedarf, liegt in unveränderter Neuauflage 
vor. In einem Geleitwort hat O. Vogt die Gründe dargelegt, warum keine Umarbeitung 
vorgenommen wurde, obwohl die Rindenarchitektonik in der Zwischenzeit bedeutende 
Fortschritte gemacht hat. 

Hoffentlich dauert es bis zum Vergriffensein der zweiten Auflage dieses grund- 
legenden Werkes nicht wieder 16 Jahre. Ed. Beck. 


Schulhof, F., Im Dienste der Geisteskranken. 78S. Verlag Moritz Perles, 
Wien und Leipzig 1925. 


Allgemein verständlich gehaltene Schrift, die der Aufklärung dienen soll. Es 
wird das Leben, die Ereignisse und der Betrieb in Irrenanstalten geschildert. 


Ed. Beck. 


Kretschmer, E., Kórperbau und Charakter. 4. Auflage. 195 S. mit 41 Ab- 
bildungen. Verlag Julius Springer, Berlin 1925. 


Die dritte Auflage wurde in diesem Journal eingehend besprochen (siehe Band 29, 
Heft 4 und 5). Die wenigen Erweiterungen in der 4. Auflage befassen sich hauptsách- 
lich mit den Nachuntersuchungen und Resultaten anderer Autoren. Ed. Beck. 


Heller, Th., Über Psychologie und Psychopathologie des Kindes. 2. erweiterte 
Auflage. 62 S. Verlag Julius Springer, Wien 1925. 


5 Vortráge, in denen der Verf. in zwar populárer aber konziser Form zuerst die 
Entwickelung der psychischen Fähigkeiten des Kindes vor und während des Schul- 
alters bespricht. Zwei Grundtatsachen kennzeichnen die Fortschritte des Kindes. r. Das 
Prinzip der Progression, 2. Das Prinzip der Evolution. Verf. streift alle hier einschlägigen 
Probleme. Treffende Worte gelten der sexuellen Aufklärung, die er in ihrer zu starken 
Betonung durch die Allgemeinheit in die nótigen Schranken zurückweist. 

Der Abschnitt über die Psychopathologie handelt über die geistigen, Schwäche- 
zustánde, die nervóse und psychopathische Konstitution, den Wandertrieb, Selbst- 
mord und die Heilpádagogik als Fürsorgeerziehung. 

Zum Schlusse werden einige Werke der einschlägigen Literatur zitiert, die zur 
allgemeinen Orientierung dienen kónnen. Ed. Beck. 


Rohleder, H., Monographien über die Zeugung beim Menschen. 347 S. Ver- 

lag Georg Thieme, Leipzig 1924. 

Verf. hat die beiden Bände, die in früheren Auflagen getrennt erschienen waren, 
zu einem Werke zusammengefaßt und verbessert. Im 1. Band wird zunächst die Zeu- 
gung im allgemeinen (Arten derselben, geschlechtliche, ungeschlechtliche Zeugung, 
Jungfernzeugung, Urzeugung, Fruchtbarkeit im allgemeinen, Geschlechtstrieb, Ge- 
schlechtsreife, Verschiedenheit der Geschlechter) und dann die Zeugung im speziellen 
behandelt (Physiologie der menschlichen Zeugung, die Pathologie der Zeugung beim 
Menschen und die künstliche Zeugung). 

Der 2. Band behandelt die blutsverwandtschaftliche Zeugung in der belebten 
Natur und gibt eine sexualbiologische Erklärung ihrer Folgen. 

Verf. kann bei fast allen einschlágigen Fragestellungen sich auf eigene Forschungs- 
ergebnisse berufen. Ed. Beck. 
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Schilder, P., Entwurf zu einer Psychiatrie auf psychoanalytischer Grund- 
lage. 208 S. Internationaler Psychoanalytischer Verlag, Leipzig, Wien, Zürich 1925. 


Von dem Ideal-Ich und den Ichtrieben ausgehend, bespricht der Verf. die feinere 
Struktur des Ideal-Ichs, das Wahrnehmungs-Ich und die Phánomenologie des Ich- 
erlebens usw., um schlieBlich zu den psychiatrischen Erkrankungsformen überzugehen. 

Das Werk, das in seiner Terminologie und seinen Ausführungen mit geringen 
Einschränkungen auf der Freudschen Lehre basiert, läßt leider nur zu deutlich erkennen, 
wie weit sich diese „Sekte“ nach Ansicht des Ref. verstiegen hat. Auf Einzelheiten 
hier einzugehen, hieBe sich mit der Freudschen Lehre auseinander setzen. Das über- 
stiege den Rahmen des Referates und dürfte bei der vielseitigen kritischen Würdigung 
der Freudschen Anschauungen überflüssig sein. Ed. Beck. 


Ferenczi, S., Zur Psychoanalyse von Sexualgewohnheiten (mit Beiträgen 
zur therapeutischen Technik). 41S. Internationaler Psychoanalytischer Verlag. 
Leipzig, Wien, Zürich 1925. | 


Inhalt: 1. Zur Analyse urethro-analer Gewohnheiten. 2. Zur Analyse einzelner 
Genitalgewohnheiten. 3. Über unbewuBte Lustmordphantasien. 4. Gewohnheit und 
Symptom. 5. Zur Metapsychologie der Gewohnheiten im allgemeinen. 6. Einige tech- 
nische Bemerkungen. 7. Die Entwóhnung von der Psychoanalyse. Ed. Beck. 


Reik, Th., Gestandniszwang und Strafbedürfnis. Probleme der Psychoanalyse 
und der Kriminologie. 258 S. Internationaler Psychoanalytischer Verlag, Leipzig. 
Wien, Zürich 1925. 


Das Buch bringt folgende Kapitel: Der unbewufite Gestándniszwang. Zur Wieder- 
kehr des Verdrängten. Zur Tiefendimension der Neurose. Der Gestándniszwang in 
der Kriminalistik. Die psychoanalytische Strafrechtstheorie. Der Geständniszwang 
in Religion, Mythus, Kunst und Sprache. Zur Entstehung des Gewissens. Zur Kinder- 
psychologie und Pádagogik. Der soziale Gestándniszwang. Ed. Beck. 


Meyer, G., und Schneickert, H., Die wissenschaftlichen Grundlagen der 
Graphologie. Vorschule der gerichtlichen Schriftvergleichung. 154 S., mit 
8o Abbildungen im Text. Verlag Gustav Fischer, Jena 1925. 


Die Schreibbewegung wird einer Analyse unterzogen und als Kombination von 
unwillkürlichen und willkürlichen Bewegungen dargestellt. Es wird gezeigt, wie dem 
Schreiben der individuelle Charakter aufgeprägt wird. Eine groBe Anzahl von Schrift- 
proben — unter anderem von Geisteskranken vor und nach der Erkrankung — dient 
als Beweisführung. Ed. Beck. 


Schneickert, H., Die Verstellung der Handschrift und ihr graphonomischer 
Nachweis. 94 S., mit 80 Abbildungen im Text. Verlag Gustav Fischer, Jena 1925. 


Die Schriftverstellung wird in all ihren Arten genau erórtert und so dem Sach- 
verständigen und auch dem Richter ein weiteres Hilfsmittel zum planmäßigen Studium 
krimineller Handschriften geschaffen. Die Übersichtlichkeit der bildlichen Darstellung 
sei besonders hervorgehoben. Ed. Beck. 
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[Aus der Nervenabteilung des Krankenhauses der barmherzigen Brüder in Graz.] 


Klinische Studie über Haltungs- und Stellreflexe, 
sowie andere automatische Korperbewegungen beim 


Menschen. 


Von 
Prof. Dr. H. Zingerle. 


Mit 7o Abbildungen auf 13 Tafeln (69—81). 
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Einleitung. 

Die genauere Erforschung der nicht willkürlichen (extrapyramidalen) 
Bewegungsleistungen hat besonders im letzten Jahrzehnt große Fortschritte 
gemacht. Das Ergebnis dieser Untersuchungen — eine wertvolle Zusammen- 
fassung derselben gibt das Buch von Jakob — war für die Gehirnphysiologie 
und -pathologie in hohem Grade fruchtbar; es hat enge Beziehungen zwischen 
dem Extrapyramidensystem und basalen Ganglienmassen aufgedeckt, Licht 
auf die Pathogenese einer Reihe von Erkrankungen geworfen, die früher, wie 
2. B. die Paralysis agitans, als funktionelle Erkrankungen gegolten hatten, 
und klinisch eine Reihe von Syndromen abgrenzen lassen, die bestimmten Aus- 
fallen dieses Systems entsprechen. 


Diese Forschungen fanden eine wichtige Ergänzung durch Arbeiten über 
die Bedeutung des vestibulären und zerebellaren Systems für den Aufbau der 
Motorik, die ebenfalls viel grundlegende neue Tatsachen ergaben, aber heute 
noch in vollem Flusse sind. 


Unabhängig von dieser größtenteils klinischen Forscherarbeit sind in Utrecht 
von Magnus und seiner Schule zunächst durch rein experimentelle Unter- 
suchungen alle die unwillkürlichen Gemeinschaftsbewegungen analysiert worden, 
welche bei der Erhaltung der Kórperstellung in Tätigkeit treten. 


Damit wurde für die Gehirnphysiologie ein Gebiet erschlossen, das trotz 
mancher Vorarbeiten (Edinger, v. Monakow, Ziehen, Binswanger, Roth- 
man, Goltz, besonders aber Sherington!) so wenig berücksichtigt wurde, 
daß noch im Handbuch der Neurologie von Lewandowsky im Kapitel ‚Zentrale 
Bewegungsstórungen' diese Bewegungsvorgänge überhaupt keine Erwähnung 
finden. 

Diese mit nicht zu überbietender Gründlichkeit und zielbewußter Frage- 
stellung durchgeführten Arbeiten der Magnusschen Schule haben ergeben, 
daß bei Tieren zur Beherrschung der Körperhaltung, bei aktiven und passiven 
Körperbewegungen, zur Wicderherstellung der Grundstellung aus einer ab- 
normen Körperlage statische (Steh- und Stellreflexe) und statokinetische Re- 
flexe in Tätigkeit treten, die durchaus verschiedenen Sinnesgebieten (Labyrinth, 
Augen, Hals- und Körpernerven) stammende zentripetale Erregungen aus- 
gelöst werden. Durch ingeniöse Versuchsanordnungen hat Magnus auch die 
zentralen Gebiete festgestellt, welche als Reflexfelder in Betracht kommen 
und hat besonders für die Stellreflexe das Gebiet des motorischen Hauben- 
kernes als einen wichtigen Anteil des extrapyramidalen motorischen Feldes 
kennen gelehrt. Das ganze Gebäude dieser monumentalen Arbeit liegt in dem 
zusammenfassenden Werke von Magnus ,,Kórperstellung'" in überzeugender 
Klarheit vor. Die Erwartung, daß diese Tatsachen nicht nur für das Tier, 
sondern auch für den Menschen Geltung haben, hat sich durch die klinischen 
Untersuchungen zunächst für die Haltungsreflexe in sicherer Weise bestätigen 


1) Bechterew, Luciani, Ziehen u. a. wiesen schon auf eine besondere Lokalisation einer 
von der Gleichgewichtserhaltung unabhängigen Funktion des Stehens und der Kórperlokomotion hin. 
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lassen. Die Beobachtungen betrafen Gehirnkranke, Gehirnmißbildungen, Föten 
und Neugeborene, bei welchen die Bedingungen ähnliche waren, wie bei den 
Tierexperimenten — nämlich mehr oder weniger starke Isolierung der tieferen 
Teile des Hirnstammes vom Großhirn durch schwere Bewußtseinsstörungen, 
ausgedehnte Hemisphärenzerstörungen, Wachstumshemmungen des Gehirns, 
oder noch mangelnde Reife der Großhirnteile.!) Für die Mehrzahl der Fälle 
lieB sich einwandfrei feststellen, daB die bei den Haltungsreflexen in den ein- 
zelnen Kórperteilen auftretenden Ánderungen des Tonus, besonders die tonischen 
Hals- und Labyrinthreflexe in ihrer Art und Verteilung weitgehend mit den 
bei Tieren gefundenen Verhältnissen übereinstimmen. Zu den schon im Magnus- 
schen Buche zusammengestellten Beobachtungen kommen noch eine Reihe 
späterer von Walshe, Pette, Marinesco und Radovici bei spastisch Ge- 
lähmten, der in seiner Stellung zu den Magnusschen Reflexen noch nicht ganz 
geklärte Morosche Umklammerungs- und der Brudczinskische Reflex?), sowie 
der von Landau bei Säuglingen beschriebene tonische Rückenreflex. In 
Fortsetzung der von Simons beschriebenen Beeinflussung hemiplegischer Mit- 
bewegungen durch Labyrinth- und Halsreflexe, fassen Walshe, Riddock und 
Buzzard diese Mitbewegungen als Stellreaktionen, als Begleiterscheinungen 
starker reflektorischer und willkürlicher Bewegungen auf. 


Von ganz besonderer Wichtigkeit sind die Beobachtungen von Goldstein, 
daß es auch beim erwachsenen gesunden Menschen gelingt, unter bestimmten 
Verhältnissen durch Lageänderungen des Kopfes oder der Glieder Anderungen 
des Muskeltonus hervorzurufen, was selbst von Magnus noch in seinem Buche 
als unwahrscheinlich bezeichnet wurde. Damit war der sichere Beweis erbracht, 
daf die beim kranken Menschen nachgewiesenen tonischen Reflexe keine patho- 
logischen Erscheinungen sind, sondern wie beim Tiere physiologische Ein- 
richtungen, die nur unter krankhaften Verhältnissen deutlicher hervortreten. 
Im Einklange damit stehen auch Untersuchungen von Mittelman über Be- 
cinflussung von Muskelgruppen durch aktive und passive Stellungsänderungen, 
von Fischer-Wodak über Halsreflexe beim normalen Menschen, die sich 
durch Beeinflussung der Stellung der Arme und des Stammes durch Lage- 
änderungen des Kopfes äußern, sowie die Beobachtungen von Reijs, daß beim 
Menschen mit unversehrtem Nervensystem ein Einfluß asymmetrischer Kopf- 
haltung, Kopfdrehung und seitlicher Kopfbewegungen auf den Ringfinger der 
Seite, nach welcher das Gesicht gedreht ist, nachweisbar ist. Dieser Finger 
zeigt einen größeren Beugetonus, als bei entgegengesetzter Kopfbewegung. 
Goldstein, der darauf hinweist, daß die von ihm gefundenen ,,nduzierten 








1) Simons hat auf Grund seiner Untersuchungen aber auch auf die Möglichkeit des Auftretens 
von Halsreflexen ohne doppelseitige und schwere Großhirnschädigung hingewiesen. 

2) Moroscher Reflex: Streckung und Adduktion der normal im Beugetonus stehenden Arme, 
Spreizung der Finger unter Supinationsbewegung der Arme, ausgelöst durch jede genügend schnelle 
Bewegung des Gesamtkörpers, jede nicht zu langsame Veränderung in der Lagebeziehung der 
einzelnen Körperteile zueinander. Brudczinskischer Reflex: symmetrische Beugung der Knie- 
und Hüftgelenke bei Ventralflexion des Kopfes gegen den fixierten Thorax, ausgelöst durch rasche 
Bewegung beider Arme nach oben bis neben den Kopf. 
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Tonusänderungen‘ in dem Begriffe der Hals- und Labyrinthreflexe nicht voll- 
kommen aufgehen, hat auch die Auslósung von Stellreflexen beim Menschen 
zuerst beobachtet, z. B. das Bestreben, die abnormal gestellte Hand immer 
wieder in die bequemste Normalstellung zu bringen, was ja der Magnusschen 
Definition der Stellreflexe, ,,das aus den verschiedenen abnormen Lagen je- 
weilige Wiedereinnehmen der Normalstellung" ganz entspricht. Eine Be- 
ziehung zu Stellreflexen zeigen vielleicht auch die von ihm beobachteten pseudo- 
spontanen, in einer gesetzmäßigen Aufeinanderfolge ablaufenden Bewegungen 
der Beine und Arme. Im übrigen ist über Stellreflexe beim gesunden und kranken 
Menschen so gut wie nichts bekannt, obwohl Simons auf die Móglichkeit der 
Auslósung solcher vielleicht in Narkose oder nach derselben, bei Neugeborenen 
oder Epileptikern schon aufmerksam gemacht hatte, wobei er aber schon von 
vornherein auf gewisse zu erwartende Unterschiede zwischen Tier und Mensch 
infolge des anderen Gebrauches der Glieder hinweist. 

Hier schlieDen unsere Untersuchungen an, die neben Stehreflexen zum 
ersten Male an einem größeren Materiale von kranken und gesunden Menschen 
Beobachtungen von Stellreflexen bringen, und die den Beweis erbringen, daß 
diese Reflexe im Grundtypus nach denselben Regeln verlaufen wie beim Tiere.!) 
Wir haben in der Arbeit besonderes Gewicht auf die Wiedergabe zahlreicher 
Abbildungen gelegt, um ein móglichst objektives Beurteilungsmaterial zu bieten. 


Eigene Beobachtungen. 


Zur Untersuchung kamen organische Erkrankungen des Zentralnerven- 
systems verschiedener Lokalisation (Lues cerebrospinalis, traumatische Ge- 
hirnerkrankungen, Hemi- und Paraplegiker, zerebrale Kinderlähmung, Enze- 
phalitisfálle, Tumoren, ein vermutlicher Abszeß, Tabes, Friedreichsche 
Ataxie), sodann eine Reihe von Neurosen, Alkoholiker, Nichtnervenkranke und 
Gesunde. 

In der Untersuchungsmethodik knüpften wir an Goldstein an, der zur 
Auslósung der tonischen Reflexe die Ablenkung der Aufmerksamkeit von den 
motorischen Vorgángen und die Anspannung der Muskeln der gestreckt er- 
hobenen Arme, am besten bei Tieflage des Kopfes und geschlossenen Augen 
als zweckmäßig gefunden hat. — Die günstige Einwirkung der Rückenlage 
erklärt sich aus den Untersuchungen von Magnus und Pette aus dem Maximum 
des Strecktonus in dieser Stellung. Wir lieBen dementsprechend die Versuchs- 
personen diese Lage einnehmen, wobei wir aber in keiner Weise darauf hin- 
zielten, daf) dieselben im Sinne von Goldstein den Tendenzen zu Lageänderung 
ihrer Glieder nachgeben. Die Versuchspersonen wurden angewiesen, sich voll- 
kommen passiv zu verhalten, weder entgegen zu arbeiten, noch mitzuhelfen, 
und wurde ihnen überhaupt über das, was beabsichtigt wurde, nichts mitgeteilt. 
Abgesehen von einer gewissen anfänglichen Angstlichkeit bei Kindern, oder 
von dem Unvermógen einzelner Schwachsinniger, besonders der Paralytiker, 
sich ruhig zu verhalten, waren die meisten Versuchspersonen ohne Schwierigkeit 


1) Eine vorläufige Mitteilung erschien in der Klin. Wochenschr. 3, Nr. 41. 
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in der Lage, sich richtig einzustellen. Bei Kranken mit lebhaft gesteigerter 
Reflexerregbarkeit genügte auch das einfache Liegen mit geschlossenen Augen 
ohne Vorstrecken der Arme; in dem 4. Falle G. mit besonderer Übererregbarkeit 
war die Auslésung der Reflexe sogar auch mit offenen Augen môglich. Unter- 
sucht wurde dann auch im Sitzen und Stehen mit geschlossenen Augen und 
vorgestreckten Armen, in Bauch- und Seitenlage. In den meisten Fallen erwies 
sich aber die ausgestreckte Horizontallage fiir die Auslésung der Reflexe als 
die giinstigste. Wir gingen bei der Untersuchung dann so vor, 180 wir zuerst 
den Einfluß von Kopfbewegungen, dann von Arm- und Beinbewegungen (aktiv 
und passiv) untersuchten, dann passive Stellungsänderungen mit dem Rumpfe 
vornahmen und schließlich den Einfluß eines länger dauernden Druckes auf 
einen Körperteil beobachteten. Bei unseren bisherigen Beobachtungen haben 
wir systematische Untersuchungen über die Augenreflexe nicht durchgeführt. 
Die meisten Fälle wurden wiederholt, in kürzeren und längeren Pausen, unter- 
sucht; die einzelne Untersuchung erstreckte sich meist über eine halbe Stunde 
und auch länger, was nur durch das Fehlen von Ermüdungszeichen möglich 
war, worauf wir noch eingehend zurückkommen werden. Auffällig war auch 
die durchgehende Bereitwilligkeit der Versuchspersonen, sich diesen Unter- 
suchungen zu unterziehen. 


ı. Fall. Gr. J., geb. 1889, Hilfsarbeiter aus Kärnten. Keine Heredität. Als 
Kind kränklich. Gute intellektuelle Entwicklung. ıgı5 Lues, nach einmaliger Kur 
nicht mehr behandelt. — 1920 Grippe. 1914 Schrapnellschußverletzung, Querschuß 
durch den Hals von links nach rechts mit Steckenbleiben der Kugel 4 Querfinger unter 
dem äußeren Gehörgang. Die Kugel wurde operativ entfernt. Als Folgen der Ver- 
letzung bestanden anfangs eine Lähmung des rechten Armes und eine Parese des 
rechten Beines, die sich allmählich wieder ganz verloren. 

Seit 2 Jahren bestehen neben Magenbeschwerden Schlafstörungen, heftige Kopf- 
schmerzen, Schwindel und Angstzustände, VergeBlichkeit, erhöhte Gemütserregbarkeit, 
vor dem Einschlafen ein ‚Gefühl von Schwimmen“, Zuckungen und ziehende Gefühle 
in den Gliedern. Dazu eigenartige Empfindungen im Kehlkopf mit Erstickungs- 
gefühl, Krampfgefühle am Körper, Ohnmachten und wiederholte epileptische Krampf- 
anfälle mit allgemeinen Körperkrämpfen und Zungenbiß. Vor dem Anfalle spürt er 
ein Sausen im Kopfe und Zusammenziehen der Kehle; dann stößt er einen erstickten 
Laut aus und wird bewußtlos. Er kann sich mitunter noch selbst rechtzeitig zu Boden 
werfen, um sich vor Verletzungen zu schützen. Nach Angabe seiner Umgebung zeigt 
er während des Anfalles Zuckungen, krampfhaftes Strecken der Glieder, dann all- 
gemeine Körperkrämpfe. Nachher ist er ohne Erinnerung. Er sei manchmal während 
des Krampfes so steif gewesen, daß ihn die Leute nicht aufheben konnten. Einmal 
sei er nach einem solchen Anfalle im Zimmer ohne Bewußtsein herumgegangen. Nach 
dem Anfalle bestehen Schwindel, Mattigkeit, Kopfschmerzen und Zittern. Seit Ok- 
tober 1923 beginnen die Anfälle mit Ziehen in der Stirn und Schläfe, Zucken und 
Schmerzen hinter den Augen, krampfartigem Zusammenziehen im Halse. ‚Plötzlich 
bleibt der Mund krampfhaft offen, er kónne sich nicht mehr helfen, bekomme keine 
Luft mehr und werde dann bewufitlos.* Schaum vor dem Munde, regelmäßig Zungen- 
bisse. Nachher fehlt ihm die Geschmacksempfindung. Die Anfälle wiederholen sich 
jeden zweiten bis dritten Tag. Manchmal gelingt es ihm, bei Tage den Anfall durch 
Schütteln des Kopfes zu unterdrücken. 

Befund: Guter Ernáhrungszustand, kräftiger Kórperbau und gute Muskel- 
entwicklung. Kopí in der rechten Schláfegegend klopfempfindlich. Die linke Pupille 
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ist weiter als die rechte, etwas entrundet. Lichtreaktion beiderseits gut. Zittern der 
Zunge, Lidflattern, beiderseits Trigeminus Druckpunkte. Sonst Ilirnnerven frei. 
Sehnen- und Beinhautreflexe an den oberen Extremitáten etwas gesteigert, rechts 
stärker als links; G.-G.-Reflex rechts schwach, links fehlend. Grobschlagiges Zittern 
der rechten Hand. Grobe Muskelkraft bei Widerstandsbewegungen geprüft rechts 
geringer als links. Beim Vorstrecken der Arme (mit geschlossenen Augen) sinkt der 
rechte Arm sehr rasch tiefer (latente Parese, spontane Armtonusreaktion nach Fischer- 
Wodak, vgl. Abb. 3, 4, 6). Bauch- und Kremasterenreflexe nicht auslósbar. Sehnen- 
reflexe am rechten Beine viel stárker gesteigert als am linken, rechts deutlicher, links 
angedeuteter Fufklonus. Fußsohlenreflexe recht schwach, plantar, links kaum an- 
gedeutet. Starker Romberg. Nachhintenfallen bei Augenschlu8. Keine Empfindungs- 
stórungen, Gewichtsschátzung gut. Innere Organe ohne krankhaften Befund. Keine 
luetische Liquorveránderung. Blut- und Liquor-Wassermann negativ.  Geistig ist 
der Kranke geordnet, gehemmt und still, ohne Zeichen eines Intelligenzverfalles, mit 
richtiger Beurteilung seines Zustandes und in seinem Wesen ohne Auffälligkeiten. 


Diagnose: Es handelt sich zweifellos um eine organische Erkrankung des 
Zentralnervensystems mit Allgemeinsymptomen — Kopfschmerzen, Schwindel. 
anfállen, Vergeßlichkeit, epileptischen Anfállen, Reizsymptomen im Bereiche 
der sensiblen Trigeminusiiste, und als Herd- oder Nachbarschaftssymptom 
einem starken Romberg mit Nachhintenfallen. Auffällig sind die doppelseitige 
Steigerung der Sehnenreflexe, das beiderseitige Fehlen der Bauchhaut- und 
Kremasterenreflexe, das Fehlen des Mayerschen G.-G.-Reflexes an der linken 
Hand. Die rechtsseitig stärkere Ausprägung der motorischen Symptome ist 
wohl ncch Ausdruck der seinerzeitigen traumatischen rechtsseitigen Körper- 
làhmung. Eigenartig sind die epileptischen Anfälle mit der merkwürdigen 
Kehlkopfaura, dem Fehlen des Geschmacksvermógens nach den Anfällen, wie 
es öfters bei organischen Schläfelappenerkrankungen vorkommt. Besonders 
zu beachten sind auch die Angaben des Kranken über die spontan auftreten- 
den Spannungs- und Krampfgefühle in der Körpermuskulatur, die 
wohl mit den später zu besprechenden Störungen auf dem Gebicte der Auto- 
matismen in Beziehung stehen. Eine genaue Lokalisation der Erkrankung 
ist derzeit nicht möglich; vieles spricht für eine Schläfelappenerkrankung, 
wenn man die Hauptsymptome — die rechtsseitige Klopfempfindlichkeit des 
Schädels, die Pupillendifferenz (die aber auch luetisch sein kann), die frühzeitige, 
mit Geschmacksstörungen begleitete Epilepsie, die Gleichgewichtsstörung ohne 
Erbrechen und Nystagmus in Betracht zieht. Ebenso läßt sich nicht genau 
die Ursache feststellen, und welche Rolle den beiden wichtigen ätiologischen 
Faktoren, der Syphilis und der seinerzeitigen Kopfverletzung, zukommt. Für 
unser Problem ist die Lösung dieser Fragen ohne Belang; bedeutsam ist nur 
die Tatsache einer organischen Gehirnerkrankung, die progressiv verläuft und 
wie in manchen der Goldsteinschen Fälle mit Symptomen einer Störung 
suprazerebellarer Bahnen einhergeht. 


Untersuchung der automatischen Bewegungen. 


Zunächst ist hervorzuheben, daß der Kranke bald nach Augenschluß in einen 
Zustand gerät, den er selbst als eine Art Halbschlafzustand bezeichnet. Er bekommt 
ein Gefühl von Verschwimmen und Schwanken vor den Augen, sodann spürt er eine 
Spannung und Steifigkeit am ganzen Körper, die in den Gliedern, besonders in den 
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bewegten, ein krampfhaftes Schmerzgefühl erzeugt. Man sieht das Steifwerden 
des ganzen Körpers, das Vorspringen der Muskelbäuche und sind die Glieder auch 
bei passiven Bewegungen ganz steif und schwer beweglich. Äußere Zeichen von Er- 
müdung sind während der Versuche selbst nicht kenntlich und hält der Kranke die 
Arme lange Zeit frei vorgestreckt. Schon bei Beginn setzt aber trotz der Langsamkeit 
der automatischen Bewegungen eine sehr heftige Dyspnoe mit Pulsbeschleunigung 
ein, die während der Versuche andauert. Mitunter verzieht der Kranke schmerzhaft 
das Gesicht. Er öffnet nach Anruf langsam die Augen, ist noch einige Zeit steif, schaut 
wie ein Erwachender ratlos um sich, öfters mit einem Seufzen und Ansatz zum Weinen, 
macht dabei Äußerungen, ‚er sei ganz weg, ganz schwindlig“. Er muß beim Auf- 
stehen gestützt werden, taumelt, ‚es falle alles vom Kopfe herunter“. Regelmäßig 
klagt er über Nackenschmerzen infolge der starken Muskelkrämpfe während der 
Versuche, und reibt er sich die Glieder, um diese beweglicher zu machen. 

Wee $ der Untersuchung gerät auch das Gesicht in einen eigentümlichen 
Spannungszüstand, an den Händen treten Klavierspielerbewegungen der Finger, 
athetose Bewegungen, und wiederholt ein allgemeiner klonischer Krampfzustand in 
einem der beiden Arme wie bei Jakson-Epilepsie auf, so daB der Versuch unterbrochen 
werden muBte. Nach den Versuchen konnte der Kranke über die Bewegungsvorgänge, 
die sich an seinem Körper abspielten, keine Auskunft geben. Er wußte nur, daß er 
Bewegungen machte, ohne Vorstellungen über die Art derselben, und war oft sehr 
erstaunt, wenn er nach Offnen der Augen am Boden neben der Matratze lag. Er hórte 
auch, daß gesprochen wurde, wußte immer, wo er sich befand, verstand aber nicht ` 
immer den Sinn der Gesprüche. Nach den Versuchen fühlte er sich immer recht elend, 
müde und matt, war wenig ansprechbar, griff sich wegen der aufgetretenen Kopf- 
schmerzen fortwährend auf den Kopf und schien oft schwerer besinnlich. Auf dem 
Nachhausewege muBte er ófters stehen bleiben und stürzte einmal auch mit starkem 
Schwindel zusammen. 

Beim freien Sitzen mit geschlossenen Augen und vorgestrecktei. 
Armen neigt sich der Kopf spontan nach rückwárts mit gleichzeitiger Rechtsdrehung 
und ist bei Gegendruck eine deutliche Muskelanspannung fühlbar. Werden passiv 
beide Handteller nach aufwärts gerichtet, dreht sich der rechte Handteller 
automatisch nach einwárts und nach einer kurzen Zeit tritt eine Spontanbeugung 
beider Ellbogen, Rückwártsneigung des Rumpfes, Rechtsablenkung beider Arme und 
Beugen der Finger der rechten Hand ein. Inzwischen hat sich auch der linke Hand- 
teller nach einwärts gedreht und adduzieren sich beide Arme zur Mittellinie. In diesem 
Zustande erfolgen über Aufforderung Willkürbewegungen langsam, erschwert durch 
die unwillkürlichen Muskelspannungen, mit subjektiven Schmerzgefühlen. Das rasche 
Offnen und SchlieBen der Faust begegnet groBen Schwierigkeiten. 

Nach passiver Dorsalflexion der linken Hand setzt sich die Flexion noch 
automatisch auch nach Loslassen bis zum maximalen AusmaBe fort, unter allgemeiner 
Körpersteifigkeit, verstärkter Rückwärtsneigung und Rechtsdrehung des Kopfes. 
Nach passiver Überstreckung der Hand — starke Überstreckung des Kopfes, 
Rumpfneigung nach rechts. Die dabei eingeleitete leichte Ellbogenbeugung schreitet 
aktiv fort, der Arm hebt sich in der Schulter unter Abduktion. Nach ۲ 
Supination der linken Hand — Kopfdrehung und Rumpfneigung nach links, 
die rasch zunimmt, wenn man den Arm passiv senkt. Kopfdrehung und Rumpf- 
neigung nach rechts — nach passiver Abduktion und Senkung des rechten 
Armes. 

Kopf und Rumpf folgen automatisch allen passiven Bewegungen 
der Arme und Gliedabschnitten derselben. Beim Heben, Senken, Seitwärts- 
bringen der Arme gehen Kopf und Rumpf sofort mit (Abb. 3), in ihrem Tempo ent- 
sprechend der Schnelligkeit der Armbewegungen. Umgekehrt folgen die Arme 
und der Rumpf allen passiven Kopfbewegungen. Passiver Rückwärts- 
neigung des Kopfes folgt langsames Heben beider Arme, Rumpfstreckung nach 
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hinten mit starker tonischer Allgemeinspannung. Passive Kopfdrehung — Ab- 
weichen beider Arme in derselben Richtung — wobei der rechte Arm im Sinne der 
latenten Parese aber auch nach abwärts sinkt (Abb. 4, 5, 7). Wichtig ist, daB bei der 
Kopfdrehung nach links der rechte Arm sich spontan wieder hebt, die latente Parese 
sich also vermindert; dann sinken beide Arme allmählich nach links abwärts. Der 
rechte Arm ist ständig im rechten Ellbogen leicht gebeugt. Bei allen passiven Be- 
wegungen besteht die Neigung zum allmählichen automatischen Fortschreiten der 
eingeleiteten Bewegungen. Bringt man den Kopf wieder in die Ausgangsstellung 
zurück, stellen sich auch die Arme wieder gerade nach vorn. 

In Horizontallage mit gestrecken Armen tritt sofort eine allgemeine 
tonische Muskelspannung ein und spürt man bei allen Passivbewegungen einen starken 
Widerstand. 

Passive Kopfdrehung nach links setzt sich rasch automatisch fort, mit 
gleichzeitiger Abweichung der Arme nach links (rechter Arm im ቁ 2 gebeugt, 
linker gestreckt, Abb. 13); daran schlieBt sich eine Hebung der rechten Beckenhälfte 
mit Streckung des Rückens, das rechte Bein wird etwas abduziert und anfangs nach 
rechts gedreht, spáter dreht es sich nach links und stemmt sich mit gestrecktem Knie 
auf die Unterlage. Das linke Bein ist gebeugt und nach links gedreht (Abb. 13). Gleich- 
zeitig hebt sich die rechte Schulter von der Unterlage und dreht sich der Kôrper in 
die Seitenlage. Nach Einnahme derselben kommt es zu einer plótzlichen Erschlaffung 
der gesamten Kórpermuskulatur. Während der Drehung klonische Zuckungen im 
linken Arme, Beuge- und Streckbewegungen, Athetosebewegungen der Fingermuskeln, 
Spreizen. Pro- und Supination, faszikuláre Zuckungen. In der gleichen Weise voll- 
zieht sich die Kórperdrehung nach rechts; wenn die Arme nicht gehoben, sondern 
ruhig neben dem Kórper liegen, ergibt sich das Verhalten wie in Abb. 9. Der Arm 
der sich drehenden oberen Schulter folgt dieser, mit ruckartigem Abheben, ganz steif 
und mit leicht gespreizten Fingerspitzen, und fallt dann in der Seitenlage schlaff auf 
die Matratze. Der andere Arm ist leicht gebeugt und mit der Palma fest auf die 
Unterlage aufgedrückt (Abb. ro). 

Anfangs lief die Körperdrehung nicht sofort vollständig ab. Der Körper stellte 
sich bis zur Halbdrehung, z. B. rechte Schulter gehoben, Rumpf und Kopf nach links 
gedreht, rechtes Bein abduziert und gestreckt und linkes Bein im Knie gebeugt und 
nach links gedreht, ein und verblieb der Kranke in dieser Stellung, so lange man 
ihn liegen lieB. Die Bewegungsfreiheit stellte sich dann sofort mit Offnen der Augen 
ein. Rasch kam es dann aber nach mehreren Versuchen zum automatischen Ablauf 
der vollkommenen Drehung, und genügte spáter auch die aktive Kopfdrehung 
(Abb. ro), um die Drehung auszulösen. Dieser Einfluß der Übung und Bahnung 
zeigte sich auch in allen übrigen Fällen in eindeutiger Weise. Bemerkens- 
wert ist auch der Umstand, daf die unwillkürlichen Zuckungen mit der Stárke des 
passiv auf den Kopf ausgeübten Druckes zunahmen und mit Verminderung desselben 
nachließen. 

Die Körperdrehung läßt sich aber auch noch auf andere Weise, als vom Kopfe 
aus — durch Druck auf eine Schulter von unten her mit leichter passiver 
Hebung — auslösen (Abb. 11), wobei die Drehung im wesentlichen genau so abläuft, 
wie nach Kopfdrehung. Anfangs erfolgte die Bewegung unter andauerndem leichten 
Druck auf die Schulter, später lief sie auch ebenso rasch ab, wenn der Anfangsdruck 
aufhôrte. Bei dieser Drehung waren die athetotischen Bewegungen der Hand der 
oberen Drehschulter besonders stark, begleitet von Strampelbewegungen beider Beine; 
der Kopf drehte sich dabei aktiv mit und überdrehte sich meist (unter leichter Nacken- 
streckung) so stark, daß das Gesicht in der Seitenlage nicht nur nach abwärts, sondern 
sogar etwas nach hinten gerichtet war. Diese Erscheinung ist auch in allen anderen 
Fällen fast regelmäßig aufgefallen. Nach der Drehung fällt der Rumpf über die 
Matratze auf den Boden und bleibt der Körper wie schlafend liegen, nur dauern auch 
da noch leichte Streck- und Beugebewegungen der Beine an, die einer rhythmischen 
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Gangbewegung ühneln. Nach Offnen der Augen bleibt die Steifigkeit noch einige 
Minuten bestehen, ebenso wiederholen sich die Nachzuckungen in den Beinen. Sub- 
jektiv schildert der Kranke den Zustand so, daß er nach dem Erheben der Schulter 
ein sofortiges Steifwerden des ganzen Kórpers spürte und nachher von seiner Stellungs- 
ánderung keine rechte Vorstellung hatte. 

In linker Seitenlage mit geschlossenen Augen und vorgestreckten 
Armen kommt es nach einiger Zeit zu spontaner Drehung in die Bauchlage, beginnend 
mit Drehung der rechten Schulter nach links und Kopfdrehung nach links. Dann Senken 
und Adduktion des linken Armes, wáhrend der rechte Arm in der Schulter gehoben 
wird. Linksdrehung des Beckens, Adduktion des rechten Beines mit Beugung im 
Knie und Einwärtsdrehung. Ruckweiser Bewegungsablauf, begleitet von häufigen 
myoklonischen und Athetosebewegungen, Zuckungen in den kleinen FuB- und Hand- 
muskeln, schließlich klonische ausgebreitete Kórpermuskelzuckungen, krampfhaftes 
Kopfschütteln bei stark angespanntem Platysma. Überdrehung des Kopfes, der ganz 
nach hinten schaut. Es genügt der leichteste Druck auf die Schulter, um den Verlauf 
der Kórperdrehung sofort zu beschleunigen; beide Beine sind schließlich krampfhaft 
überstreckt. Nach Einnahme der Bauchlage stark dyspnoisch; es beginnt aber sofort 
entsprechend der starken Überdrehung des Kopfes eine Rollbewegung um die Längs- 
achse, unter geordneten, zweckmäßigen Beinbewegungen, bis der Körper wieder die 
Rückenlage einnimmt. Nachher klagt der Kranke über Schmerzen in den Augen, 
Krampfgefühl, und hat wieder keine klare Vorstellungen von seinen ausgeführten Be- 
wegungen. Zum Schlusse der Drehung bestand ein so starker allgemeiner Krampf- 
zustand mit unregelmäßiger Atmung, daß der Versuch unterbrochen wurde. 

Wenn man in der Horizontallage wie oben den linken Fuß nach außen 
dreht, weichen beide Arme — der rechte mehr als der linke — nach links ab, bei 
Drehung des rechten Beines nach außen beide nach rechts. Der rechte Arm 
sınkt dabei im Sinne der latenten Parese nach abwärts, hebt sich aber wieder 
spontan bei Linksdrehung beider Füße. 

Bei Auswärtsdrehen beider Fußspitzen kommt es zu Abduktion beider 
Arme und Pronation der Hände, so stark, daß die Handflächen nach außen gerichtet 
sind, mit abduzierten kleinen Fingern; beide Arme sinken auf die Unterlage. Nach 
Einwärtsdrehung der Fußspitzen heben sich die Arme wieder und drehen sich die 
Hände mit den Volarflächen nach aufwärts im Sinne starker Supination. Die Beine 
werden bei diesen Versuchen ganz steif und in der Rotationsstellung verankert. Pas- 
sive Dorsalflexion der Füße führt zur Dorsalstreckung in den Handgelenken, 
Heben der Beine von der Unterlage zum gleichsinnigen Heben beider Arme in den 
Schultergelenken. Nach Spreizen der Beine in den Hüften abduzieren sich beide 
Arme und senken sich. Auch in dieser Stellung kommt es nach Einwärtsdrehung der 
Füße zur Supination der Hände. Die Stirne wird während der Versuche krampfhaft 
emporgezogen. Nachher bestehen Schmerzen in den Armen. 

Wenn in der horizontalen Rückenlage beide Beine passiv leicht gebeugt 
werden, wird die Stellung zuerst krampfhaft beibehalten, dann schreitet — unter 
gleichzeitigem Erheben der Arme in der Schulter — die Bewegung automatisch fort, 
beschleunigt durch selbst leisen Druck auf eine Fußsohle (Abb. 12). Je mehr die 
Beine gebeugt werden, desto mehr werden die Arme erhoben, bis sie schließlich auf 
der Matratze neben dem Kopfe aufliegen. Schließlich kommt es zum automatischen 
Überschlagen der Beine und des Rumpfes (Purzelbaum). Nachher besteht 
so starker Schwindel, daß der Kranke sich stützen muß. Unterbricht man das Beugen 
der Beine und führt sie passiv auf die Unterlage, senken sich gleichsinnig wieder beide 
Arme. Wird in Rückenlage der Kopf passiv von der Unterlage abgehoben, 
hebt er sich automatisch weiter und richtet sich unter starker allgemeiner Muskel- 
spannung der Rumpf bis zum Sitzen auf. 

In der gewöhnlichen Rückenlage wird der linke vorgestreckte Arm passiv 
gehalten und die Hand fest gedrückt: Dyspnoe, Pulsbeschleunigung, Kopf- 
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drehung nach rechts, Beugen des rechten Armes im Ellbogen, Zusammenzucken des 
rechten Beines, Streckbewegung der Fingér. Adduktion des rechten Armes, Zuckung 
im linken Arme, Beugung des linken Beines in Knie und Hiifte, fortschreitende Rumpf- 
drehung nach links. Bei andauerndem Druck Zuriickdrehen des Rumpfes in die 
Rückenlage, Wiederholung der Gliedbewegungen, neuerliche Rumpfdrehung usf. 

Abb. 5, 6, 7 zeigen automatische Rumpfbeugung und Rückwärtsstreckung, ein- 
geleitet durch eine passive Kopfbeugung oder Streckung. Diese Bewegungen schreiten 
fort, bis der Körper nach vorn oder hinten umfällt, unter starken Schmerz- und Krampf- 
gefiihlen, besonders bei Uberstreckung nach hinten. Es besteht bei dem Kranken 
noch die Möglichkeit der Auslösung anderer automatischer Bewegungen, wie über- 
haupt jede passive Bewegung in den giinstigen Stellungen unter allgemeinen Muskel- 
spannungen automatisch weiterläuft. Die ausgebreiteten Muskelspannungen sind 
auch an den Abbildungen deutlich zu sehen. 


Besprechung. ; 


Es ist eine ganze Fülle eigenartiger Erscheinungen, dic der Kranke während 
der wiederholten, in längeren Zwischenräumen vorgenommenen Untersuchungen 
immer wieder in gleicher Deutlichkeit und Anordnung darbot. Zunächst ist 
zu beachten der Bewußtseinszustand während dieser Bewegungs- 
abläufe, der gewiß mehr verändert ist, als es dem einfachen Augenschließen 
entspricht. Es besteht zweifellos eine gewisse Benommenheit, wie sie schon 
Goldstein erwähnt, die sich oft bis zu einer Art Halbschlafzustand steigert, 
in dem der Kranke die äußeren Sinneneindrücke nicht ganz klar verwertet. 
Auch manche der anderen untersuchten Kranken gaben wiederholt an, sie hätten 
wohl das Sprechen gehört, aber nicht recht erfaßt. Besonders auffällig ist aber, 
daß der Kranke keine klaren Vorstellungen über die Bewegungen hat, 
die er ausführt, und oft gar nicht weiß, daß er seine Lage und Stellung stark 
verändert hat. Dazu kommen subjektive Gefühle von Schwindel und Ver- 
schwimmen. Sehr merkwürdig ist auch der Gegensatz zwischen den gänzlich 
fehlenden Ermüdungsgefühlen während der Bewegungen und dem nachherigen 
Zustand von Ermüdung, Schmerzen, Schwindel und Unbehagen; 
dabei ist dies nicht nur cin subjektiver Schwindel, sondern auch objektiv 
sichtliches Taumeln und Neigung zum Zusammenfallen. Der Zustand ist 
also zweifellos kein ganz gleichgültiger, und gerade deswegen im Auge zu be- 
halten, weil während der Bewegungen das Ermüdende desselben gar nicht 
kenntlich ist. Objektiv ist er begleitet von einer — bei allen Fällen wieder- 
kehrenden — Dyspnoe und Pulsbeschleunigung, die sich bezeichnender- 
weise rasch im Beginn der Untersuchung einstellt, bevor es noch zu anstrengenden 
Bewegungen kommt. Das Nächstauffallende ist die sich sofort einstellende 
allgemeine Tonuserhöhung in der gesamten Körpermuskulatur, die 
sich durch Hartwerden der Muskeln, Vorspringen der Muskelbäuche und Wider- 
stand bei Passivbewegungen äußert. Der Kranke schildert auch nachträglich 
das dabei bestehende Krampfgefühl besonders in der Nackenmuskulatur und 
cine auch nach den Versuchen andauernde Muskelsteifigkeit. Ganz besonders 
ist hervorzuheben das rasche Eintreten dieser allgemeinen Steife und 
ihr langsames Abklingen nach Öffnen der Augen. Worauf diese Tonusänderung 
beruht, ist zunächst ganz unklar; bei Fehlen deutlicher exterozeptiver Reize 
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kann aber wohl nur ein zentraler Vorgang, eine Abschwächung tonushemmender 
hóherer Einflüsse, in Frage kommen, eine Stórung in der Tonusregulation durch 
Enthemmung tieferer Zentren im Hirnstamm. Für diesen Vorgang sprechen 
auch die begleitenden sonstigen unwillkürlichen Bewegungsäußerungen, 
die faszikuláren, myoklonen Muskelzuckungen, die Athetose-Be- 
wegungen und die zeitweisen gehäuften, an Jakson-Epilepsie erinnernden 
Myoklonismen. Diese primitiven Muskelzuckungen zeigen sich auch im Gesicht 
und sind sicher in tiefen Hirnteilen lokalisiert. Sie wurden z. B. von Merelli 
schon bei Frühgeburten in Begleitung von Kopfbewegungen beobachtet. Es 
ist nicht unwahrscheinlich, daß die vom Kranken öfters spontan empfundenen 
Krampfgefühle in der Körpermuskulatur mit der Neigung zu allgemeiner 
Tonussteigerung im Zusammenhange stehen, daß also seine zentrale Tonus- 
regulation eine abitefise Es ware auch die Frage zu erwägen, inwieweit diese 
Stórung innere Beziehungen zum Ausbrechen der epileptischen Anfälle hat, 
wenn man beachtet, daß sowohl der Kranke selbst aus seinen Krampfgefühlen 
flieBende Übergänge zum Anfall schildert, als auch bei unseren Versuchen der 
Ausbruch des Anfalles mehrmals zu befürchten war. 

Gerade diese allgemeine Tonussteigerung, in Verbindung mit den Muskel- 
zuckungen, ist ein sicherer Hinweis auf den unwillkürlichen Charakter 
der beobachteten Bewegungsvorgänge und läßt — neben anderen später 
noch zu besprechenden Gründen — die willkürliche Auslösung ausschließen. 
Auch Goldstein weist in seinen Fällen darauf hin, daß die motorischen Vor- 
gänge zu so starker Anspannung der Muskulatur führen, wie man sie bei will- 
kürlicher Innervation nie findet. 

Die Muskelspannung steigert sich noch regelmäßig, wenn durch äußere 
Reize Bewegungen ausgelöst werden. | 

Aufer dieser allgemeinen Tonussteigerung kann man bei dem Kranken 
durch passive Anderung der Lage einzelner Kérperteile in anderen 
regelmäßige unwillkürliche Stellungsänderungen hervorrufen: Durch 
Kopfbewegungen solche der Glieder und des Rumpfes, induzierte Kopf- und 
Rumpfbewegungen durch Lageänderungen der Arme und Beine, schließlich 
gegenseitige Beeinflussung der Stellung der Glieder untereinander, ja sogar 
einzelner Gliedabschnitte (z. B. durch passive Streckung des Handgelenkes 
Beugung im Ellbogen). Alle Kórperabschnitte stehen so in einem eigenartigen 
Rapportverhältnisse, durch welches ein Reiz sofort Reaktionen in auch ent- 
fernten Teilabschnitten auslóst. Im wesentlichen sind die gleichen Erscheinungen 
schon von Goldstein beobachtet und beschrieben worden. Neu ist der tonische 
Reflex an den Armen bei passiven Drehungen der Füfe. Die bei Einwärts- 
drehung der Füße auftretende Adduktion der Arme mit Supinationsbewegungen 
(Abb. 2) erinnert an den Mcroschen Umklammerungsreflex, der ja auch durch 
Veränderung der Lagebeziehungen der einzelnen Körperteile zueinander aus- 
gelóst werden kann. Bei dem Kranken besteht auch noch cin tonischer Reflex 
vom Kórper auf den Kopf, den wir bci fast allen übrigen Untersuchten in typischer 
Weise, wenn auch nicht immer in gleicher Stárke nachweisen konnten. Bei 
der passiven Hebung einer Schulter von der Unterlage dreht sich der Kopf gegen 
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die entgegengesetzte Schulter und bleibt in dieser starren Haltung, solange die 
Schulter in der gehobenen Stellung erhalten wird. 

Diese gegenseitige Abhängigkeit in der Haltung der Körperteile gehört 
wohl in das Gebiet der Haltungsreflexe. Die induzierten Stellungsänderungen 
sind — soweit nicht die noch zu besprechenden Stellreflexe dies verwischen — 
unermüdbare Dauerhaltungen, die solange andauern, als der auslösende Reiz, 
die Stellungsänderung eines Gliedes oder des Kopfes, andauert. Bei den Kopf- 
drehungen zeigt sich deutlich die Zunahme des Beugetonus im Schädelarm 
bei andauerndem Strecktonus im Kieferarm mit Überkreuzen der Arme, also 
ein gegenteiliges Verhalten, das nach Magnus für sichere Halsreflexe spricht. 
Es sind tonische Halsreflexe, tonische Reflexe von den Gliedern auf den Kopf 
oder auf andere Glieder, die bei dem Kranken in großer Mannigfaltigkeit aus- 
gelöst werden können. Die Haltungsreflexe folgen dem Tempo der auslösenden 
Bewegung und laufen bei Beschleunigung dieser rascher ab. 

Das Neue und besonders Auffallende ist nun bei dem Kranken, daß 
die Mehrzahl der durch die Haltungsreflexe eingeleiteten Stellungsänderungen 
nicht im tonischen Zustande verharrt, sondern daß sich daran weitere auto- 
matische Bewegungen des Körpers schließen, die zum großen Teile den Charakter 
von Stellreflexen zeigen. So kommt es — wie es Magnus auch bei Tieren 
beschreibt — neben den tonischen Halsreflexen auf die Extremitäten zu einer 
fortschreitenden Drehung des Rumpfes durch Halsstellreflexe, an die sich die 
Drehung des Beckens, eine typische der Körperdrehung angepaßte Bewegung 
der Beine, anschließt, bis der Körper in die Seitenlage gelangt ist. Durch ent- 
sprechende Reize kann der Körper auch noch zur Drehung in die Bauchlage, 
ja selbst zur Rollung um die eigene Achse gebracht werden. Diese Bewegungen 
schließen sich einfach an passive Kopfbewegungen an und kann die Richtung 
der Körperdrehung durch die Richtung der passiven Kopfbewegung bestimmt 
werden. Der Körper folgt also den Bewegungen des Kopfes automatisch zur 
Wiederherstellung der Normalstellung, ebenso aber auch der Rumpf und Kopf 
den Bewegungen der Beine; man ist imstande, die Körperdrehung auch von 
den Beinen aus auszulösen (Körperstellreflex auf den Körper und den Kopf). 
Körperstellreflexe auf den Körper und Kopf sind in besonders typischer Weise 
auch durch Erheben einer Schulter auszulösen, wobei zuerst der schon erwähnte 
tonische Haltungsreflex auf den Kopf sich einstellt und dann die Körper- und 
Kopfdrehung auch nach Loslassen der Schulter automatisch abläuft. Der Kopf 
wird dabei oft so überdreht, daß das Gesicht nach hinten gerichtet ist. Es ist 
von Interesse, daß Wodak und Fischer auch bei dem vestibulären Körper- 
drehreflex beobachten konnten, daß die END NEE von der Kopfdrehung 
übertroffen wird. 

Sind schon bei der Körperdrehung wahrscheinlich Labyrinthstellreflexe 
auf den Körper mit beteiligt, so ist dies sicher der Fall bei dem automatischen 
Aufrichten aus der Riickenlage, wenn die Stellung des Kopfes im Raume passiv 
verändert wird. Der Körper und Kopf richten sich dann automatisch weiter 
auf, bis der Kranke frei sitzt. Auch der von Goldstein beschriebene Stell- 
reflex, die Drehung der Hand aus einer abnormen in die Normalstellung, ist 
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bei dem Kranken zu beobachten, ebenso die Auslésung von automatisch fort- 
schreitenden Bewegungen von einem Gliedteile aus in anderen Abschnitten 
desselben, z. B. beim passiven Beugen der Unterschenkel, bei Bewegungen in 
den Handgelenken. 

Die meisten dieser automatischen Bewegungen zeigen deutlich das Be- 
streben des Ausgleiches abnormer Stellungen, wie es eben fiir die Stell- 
reflexe charakteristisch ist. Auch der Ablauf der Bewegungen ähnelt in seiner 
allmahlich fortschreitenden Art ganz dem bei Tieren. Man vergleiche nur eine 
Beschreibung von Magnus, z. B. 5. 212: ,,Beim Thalamuskaninchen wird 
durch einen beliebigen Reiz der Kopf aus der Seitenlage in die Normale ge- 
dreht, daran schließt sich schrittweise das Aufsetzen des Rumpfes, wobei 
zuerst der Brustkorb mit den Vorderpfoten aufsitzt und danach das Hinterteil 
mit den Hinterbeinen‘‘, oder betrachte die Kórperdrehreflexe beim Affen, um 
die Ahnlichkeit zu erkennen. Beim Thalamusaffen wird das in der Seitenlage 
unten liegende Hinterbein gestreckt, das obere gebeugt, dann erfolgt die Drehung 
des Beckens gegen die Normalstellung. Die Ahnlichkeit bezieht sich natürlich 
nicht auf die Gleichheit der Bewegungen der einzelnen Kôrperteile, sondern 
auf das zweckmäßige Fortschreiten der Bewegungen vom Oberkörper zu den 
Beinen, das Ineinandergreifen der Glieder mit den Rumpf-, Becken- und Kopf- 
bewegungen. Es ist übrigens zu beachten, daf ebenso wie nach Magnus beim 
Affen die Bewegungen der Beine in einem zweifachen Typ sich darstellen (ein 
zweiter Typ, bei dem das untere Bein zuerst gebeugt, das obere gestreckt ist), 
auch beim Menschen die Beinstellung beim Körperdrehreflex zwei Typen zeigt. 
Der haufigste ist der, bei dem das bei der Drehung in die Seitenlage unten 
liegende Bein gebeugt, das andere gestreckt wird. In einzelnen Fallen kann 
man aber auch die umgekehrte Beinstellung beobachten, ohne daf) die Ursache 
hierfür zunáchst klar ist. Interessant ist, wie der Kórper in allen abnormen 
Stellungen die eingeleiteten Bewegungen fortsetzt, z. B. beim Beugen des Kopfes 
nach vorn und rückwärts, die bis zum Umfallen nach vorn und hinten fort- 
schreiten. Wir werden wohl auch in diesen Bewegungen die Tendenz zum Aus- 
gleiche abnormer Stellungen erkennen müssen, wobei aber festzustellen ist, 
130 der Ausgleich nie durch eine Gegeninnervation, 5. B. durch Streckung des 
gebeugten Kopfes erfolgt, sondern durch Fortsetzen der eingeleiteten Bewegung. 
Am besten zeigt dies auch das Überschlagen des Kórpers nach passivem Heben 
der Beine (Abb. 12), wobei es nie zur Wiederherstellung der ursprünglichen 
Rückenlage durch Streckung der Beine kommt. Der Kôrper ist so ein 
Automat, der eingeleiteten Bewegungen widerstandslos nachgibt, 
sie fortsetzt mit dem Bestreben, mit allen seinen Teilen wieder eine normale 
Körperstellung einzunehmen. 

Bei dem Kranken ist die Auslösbarkeit derartiger automatischer Bewegungen 
hochgradig gesteigert. Sie erfolgt nicht nur auch dann, wenn die Arme 
nicht vorgestreckt sind, und nicht nur bei auslösenden passiven Bewegungen, 
sondern auch schon nach aktiver Kopfdrehung (in Horizontallage 561 geschlossenen 
Augen). Ausgesprochen ist bei ihm ferner der deutliche Einflu8 der Ubung, 
das erleichterte Ablaufen der automatischen Bewegungen nach ôfterer Wieder- 
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holung. Es bedarf dann nicht mehr länger andauernder oder starker Reize; 
es genügt dann schon ein leichter Druck, ein geringes Heben, um den Anstoß 
zum weiteren selbständigen Bewegungsablauf zu geben. 

Zu den bisherigen Erscheinungen kommt noch ein drittes Symptom, das 
nicht ohne weiteres in den Rahmen der Haltungs- und Stellreflexe paßt: Ein- 
wirkung eines Druckes auf einen Kórperteil, z. B. die Arme, lóst 
rhythmische Bewegungen aus, ein Hin- und Herwälzen des Kórpers mit 
Tonusänderungen an den Gliedern. 

Der Kranke zeigt auch das Symptom der latenten Parese am rechten 
Arme, der, vorgestreckt, bei geschlossenen Augen, sehr rasch niedersinkt. Im 
Sinne unserer Anschauungen betrachten wir diese Erscheinung noch als Folge 
der seinerzeitigen Pyramidenläsion. Bemerkenswert ist, daß diese latente Parese 
sich bei Kopfdrehung nach links spontan wieder ausgleicht, sich durch die Kopf- 
stellung beeinflußbar zeigt. Wir werden auf die Beziehung dieser latenten Parese 
zur spontanen Armtonusreaktion von Fischer-Wodak noch zurückkommen. 


2. Fall. Z. O., geb. 1896, Beamter aus Graz. Nicht hereditär belastet, früher 
gesund, kein Trinker, keine luetische Infektion. Seit Januar 1923 allgemeine Mattig- 
keit, Schwindelgefühle, Stirnkopfschmerz, Diabetes insipidus (4 L. tgl.), Erbrechen. 
Damals kórperlich: Spur von rechter Mundfazialisparese, latente Parese im rechten 
Bein und Arm, Okzipitalschmerzpunkte, Klopfempfindlichkeit des Hinterhauptes, 
rechte Pupille weiter als die linke. Herabsetzung des Hornhautreflexes, Einstellungs- 
nystagmus beim Blicke nach rechts, leichte Nackensteife, gesteigerte Kniesehnen- 
reflexe, rechts Andeutung von Babinski, Romberg mit Neigung, nach hinten zu fallen, 
erschwertes Stehen auf dem rechten Beine, Ataxie mit dem rechten Arme, Zittern 
der rechten Kórperseite. Taumelnder Gang. Keine Veránderung des Augenhinter- 
grundes. Blut-Wassermann negativ. Daraus entwickelte sich allmählich folgendes 
Krankheitsbild: Hochgradige, anfallsweise und beim Husten, Bücken, Pressen ge- 
steigerte Kopfschmerzen in der rechten Schlàfegegend, ausstrahlend in das rechte 
Auge und Ohr und Wange. Zunahme der Schmerzen beim Liegen auf der rechten 
Seite, das dadurch ganz unmóglich wird. Schon leiser Druck und Berührung der 
Schlüfegegend erzeugt stärkste Schmerzen und genügt, um ihn aus dem Schlafe zu 
erwecken. Der Perkussionsschall ist daselbst kürzer und heller, bei Beklopfen sub- 
jektiv das Gefühl des gesprungenen Topfes. Aufsetzen der Stimmgabel ist schmerz- 
haft. Starke Druckschmerzhaftigkeit des rechten 1. und 2. Trigeminusastes und 
beider Okzipitalpunkte. Rechte Pupille weiter als die linke, gute Lichtreaktion und 
normaler Augenhintergrund. Gesichtsfeld symmetrisch nach oben und links stark 
eingeschránkt, geringer nach unten und rechts. Bei Kopfneigung nach rechts Er- 
weiterung der rechten Pupille.  Einstellungsnystagmus beim Blicke nach rechts. 
Hornhautreflexe, rechter Nasenkitzel- und Ohrkitzelreflex herabgesetzt. Einige Zeit 
bestand völlige Areflexie der rechten Cornea. Empfindungsstörungen in der rechten 
Zungenhälfte und Herabsetzung des Geschmacksvermógens. Kontraktur der rechts- 
seitigen Gesichtsmuskulatur mit tikartigen Zuckungen. Die Untersuchung des Gehór- 
organs (Prof. Zange) ergab Zeichen einer Erkrankung in der rechten hinteren Schädel- 
grube oder von Fernwirkung auf dieselbe. Vorbeizeigen mit dem rechten Arme nach 
auBen, auch beim Fingernasenversuch. Sehnenreflexe auf der rechten Kórperseite 
stärker gesteigert als links. Rechts Babinski, schnellrhythmisches Schüttelzittern 
der rechten Seite besonders des Beines. Bei Augenschluf sinken der vorgestreckte 
rechte Arm und das erhobene rechte Bein rasch auf die Unterlage; bei offenen Augen 
dagegen zeigt sich nur ein Schwanken der rechtsseitigen Extremitäten ohne deutliches 
Sinken. Nach rechts Taumeln beim Gehen, nach rechts Sinken beim freien Sitzen, 
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Fallen nach rechts hinten bei Augenschlu8. Deutliche Bradytelekinese. Zeitweise 
ohne Organerkrankung anfallsweise Fiebersteigerungen bis 40° bei 84 Puls in der Dauer 
mehrerer Stunden. Vorübergehende Pulsverlangsamung gegen 5o. Kurzdauernde 
Ohnmachten mit Muskelzuckungen, mit nachfolgenden heftigen rechtsseitigen Kopf- 
schmerzen und Brechreiz. Diabetes insipidus mit der Harnmenge 4— 5 Liter andauernd. 
Subjektiv Schwindel, Unsicherheit, Schwächegefühle, VergeBlichkeit, Gemiitsver- 
stimmung mit reizbarer Erregung, voriibergehende psychotische Phasen, in denen er zu 
Hause in Streit geriet, zu Gewalttatigkeit neigte, mit motorischer Unruhe und Drang 
fortzulaufen. Manchmal Benommenheit, Schlafsucht. Da der Kranke jeden opera- 
tiven Eingriff verweigerte, die innere Behandlung auch mit Jod, Hg keinen Erfolg 
hatte, wurde die Rôntgenbestrahlung des Kopfes durchgeführt. Dieselbe hatte einen 
auffälligen Erfolg, führte nicht nur zum Nachlaß der subjektiven Beschwerden, sondern 
auch zu einer objektiv feststellbaren Besserung besonders der zerebellaren Symptome. 


Diagnose: Es handelt sich zweifellos um einen raumbeengenden, wahr- 
scheinlich tumorösen Prozeß innerhalb der Schädelhöhle, für dessen Lokalisation 
nur die hintere Schädelgrube (Kleinhirn) oder die rechte mittlere Schädelgrube 
(Schläfelappen) in Betracht kommen können. Für den Zweck dieser Arbeit 
kommt die genauere Begründung der Lokalisationsdiagnose nicht in Betracht 
und sei nur kurz darauf verwiesen, daß die Symptomatik und der Verlauf den 
Sitz des Tumors in der rechten mittleren Grube (Schläfelappen) wahrscheinlich 
machen. | 

Für die Aufgabe dieser Arbeit ist von Wichtigkeit, daß das Leiden ein 
organisches ist und sichere Störungen zerebellarer oder suprazerebellarer Systeme 
zur Folge gehabt hat. 


Untersuchung der automatischen Bewegungen. 


Bei dieser Untersuchung, die in derselben Weise vorgenommen wurde, wie im 
ı. Falle, fühlte sich der Kranke nach Schließen der Augen in derselben Weise in seinem 
Bewußtsein verändert, wie der ı. Fall. Er empfand nach seiner Schilderung rasch 
eine Benommenheit, eine Art Halbschlafzustand, in dem er wohl sprechen hörte, 
ohne den Sinn recht zu verstehen und ohne Vorstellung von den Bewegungen, die er 
ausführte. Er wußte nachher immer nur, daß er sich bewegte, war sehr erstaunt, wenn 
er in einer abnormen Stellung erwachte, fühlte sich nachher sehr schwindlig, mit 
Zunahme der Kopfschmerzen und vermehrter Unsicherheit beim Aufstehen. Beim 
Erwachen Äußerungen von Unbehagen. Während der Untersuchung sofort eintretende 
Dyspnoe, Rötung des Gesichtes, Pulsbeschleunigung, Zuckungen und fibr. Zittern 
im Gesicht, besonders in der Mundmuskulatur, häufiges Zusammenzucken, Gefühl 
von Fallen. 

Frei sitzend, die Hände auf den Knien mit geschlossenen Augen 
(Abb. 23). Zunehmender Schütteltremor der rechten Kôrperhälfte. Kopf und Rumpf 
sinken nach rechts und hinten, dabei krampfhafte Anspannung der Nackenmuskulatur. 
Klonische Zuckungen im rechten Gesicht (Mundbereich und rechtes Auge), zunehmende 
Kopfstreckung. Der Körper sinkt schließlich nach rechts vom Stuhle. Nach dem 
Augenöffnen verstärkter Kopfschmerz, Drehschwindel, momentaner Verlust der 
Orientierung, weiß nicht, ‚wo er ist“. 

In derselben Stellung bei vorgestreckten Armen, Oberkörper an- 
gelehnt, wieder Zunahme des rechtsseitigen Schüttelzitterns, Sinken des rechten 
Armes, Streckung des Kopfes und Oberkörpers, wobei sich der Rücken an die Rücken- 
lehne stark anpreßt. Nach passiver Dorsalflexion der linken Hand: allmähliches 
Wiedererheben des rechten Armes in Begleitung des zunehmenden Über- 
streckens des Kopfes nach hinten. Der Kopf folgt ım Sıtzen allen passiven 
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Bewegungen der Arme unter Mitbeteiligung des Rumpfes (Abb. 15). Bei passiven 
Bewegungen des rechten Armes folgt mit dem Kopfe auch der linke Arm. Bei 
Bewegungen der Arme nach links und rechts dreht sich der Kopf nach derselben 
Seite unter gleichzeitiger Wendung. 

Ebenso folgen die Arme den Kopfbewegungen (Abb. 16). Bei Linksdrehung 
senkt sich der linke Arm, hebt sich wieder bei der Rechtsdrehung. Beim passiven 
Senken des rechten Armes neigt sich auch der Rumpf nach rechts, und zwar fort- 
schreitend. Läßt man den rechten Arm frei herabhängen, dreht sich der Kopf nach 
rechts, der linke Arm adduziert sich, bei gleichzeitigen Beuge- und Streckbewegungen 
der Finger. Abduktion des rechten Armes: Kopf und FuBspitzen werden nach 
rechts gedreht. 

Auch bei diesem Kranken setzen sich eingeleitete Bewegungen auto- 
matisch fort und werden allgemeine Muskelspannungen, aber nicht so stark 
wie im r. Falle ausgelóst. Eine Beugung im linken Ellbogengelenk wird auto- 
matisch fortgesetzt, mit Streckung des Daumens und Abduktion des kleinen Fingers. 

Passive Beugung im Handgelenk: Spreizung der Finger, leichte Pro- und 
Supinationsbewegungen, zunehmende Armhebung in der Schulter, und schließlich 
fállt der Arm in maximaler Supinationsstellung und Auswärtsdrehung auf die Unterlage. 

Dorsalflexion im rechten Handgelenk: Automatische Beugung im Ellbogen, 
Senken des Armes. 

Passives Einschlagen des linken Daumens: Linksdrehung der Fußspitzen, 
Auswärtsdrehung in der Schulter. 

Bei Dorsalflexion des rechten FuBes hebt sich das rechte Bein unter leb- 
haftem Fußklonus von der Unterlage. 

Passive Kopíneigung nach rückwärts (Abb. 17): Sofortige krampfhafte 
Anspannung der Nackenmuskeln, fortschreitende Überstreckung des Kopfes, Unruhe 
im linken Arm, Zuckungen in der rechten Hand, Einwärtsdrehung des linken Armes 
in der Schulter, Beugung im Ellbogengelenk, Biegen der Finger. 

Passives Senken des Kopfes: Der linke Arm sinkt rasch bis auf die Knie, 
Rumpfbeugen, unterbrochen durch ruckweise Aufrichtversuche. Finger der rechten 
Hand steif. Der Körper neigt sich kontinuierlich nach vorn, daß er mit dem Stuhle 
nach vorn umzukippen droht; der linke Arm dreht sich mit der Außenfläche nach 
außen. Schließlich fällt der Kranke vornüber zu Boden. Er klagt nachher über 
starke, stechende Schmerzen im Kopfe und ist für die Vorgänge ohne klare Erinnerung. 

In horizontaler Rückenlage mit geschlossenen Augen, Arme ruhig 
auf der Unterlage: Klonische Zuckungen im rechten Beine, kurze Beuge- und 
Streckbewegungen, fast rhythmisches Schüttelzittern des Kopfes, Zucken im rechten 
Mundwinkel und linken Arme. Bei passiven Kopfdrehungen drehen sich die Beine 
gleichsinnig mit, entsprechend der Stärke der Kopfdrehung. 

Passivbewegungen der Beine (mit vorgestreckten Armen und Augenschluß 
in Rückenlage). Heben des linken Beines: Sinken des rechten Armes infolge der 
latenten Parese. Der linke folgt den Bewegungen des Beines. Kopfdrehung nach 
rechts, Ablenkung des linken Armes nach rechts. Beim Senken des linken Beines 
geht auch der Arm wieder in die Ausgangsstellung. 

Auswärtsdrehung des linken Beines: Kopfwendung nach links, Ablenkung 
des linken Armes nach außen, Pronation im rechten Arme, Einwärtsdrehung des 
rechten Beines. Passivbewegungen mit dem rechten Beine haben dasselbe 
Ergebnis nach rechts. 

Abduktion des linken Beines: Linksdrehung des rechten Beines, starke 
Gesichtsunruhe, Stirnrunzeln, Schnauzenbildung, Kopfdrehung nach links. Das 
linke Bein ist krampfhaft gestreckt. Bei Dorsalflexion der Füße Neigung des 
Kopfes nach hinten, bei Plantarflexion Neigung des Kopfes nach vorne. 

Passive Beugung der Beine in Knie und Hüfte: Streckung und Linksdrehung 
des Kopfes. Nach Linksdrehung der gebeugten Knie Linksdrehung des Kopfes, 
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bei Rechtsdrehung nach rechts. Bei maximaler Beugung der Knie Blickablenkung 
nach rechts. Nach Einwärtsdrehung der Füße spontane Adduktion der Beine. Be- 
Einwartsdrehung des linken FuBes Auswartsdrehung des rechten. 


Rückenlage wie früher, passives Heben der rechten Schulter. Links- 
drehung des Kopfes und der F üße, rechtes Bein gestreckt, linkes Bein im Knie gebeugt; 
dann wird der Kopf stark nach links überdreht, der rechte gehobene Arm fällt der 
Schwere nach nach links. Bei Wiederholung des Versuches spontan ablaufende Körper- 
drehung wie im ı. Falle auch nach Loslassen der Schulter, wobei der Schädelarm stets 
im Ellbogen gebeugt, der Kieferarm gestreckt ist. Auch nach passiver Hebung 
einer Beckenhälfte leitet sich die Körperdrehung ein; zuerst Drehung der Beine, 
dann des Kopfes, der Arm der gehobenen Beckenhälfte krampfhaft in allen Gelenken 
gestreckt, das Bein gehoben. Es genügt selbst schon ein kontinuierlicher Druck 
auf die rechte Schulter, um die Linksdrehung des Körpers einzuleiten: zuerst 
Einwärtsdrehung des rechten Fußes, Kopf nach links gedreht mit Nackenstreckung, 
Drehung des Beckens nach links, Beugung des rechten Beines in Knie. und Hüfte, 
Rumpfdrehung. Die Körperdrehung vollzieht sich auch in typischer Weise nach 
passiver Kopfdrehung (Abb. 2ı und 22). Die Körperdrehung ist auch in der 
Bauchlage auszulösen durch Drehen des Kopfes, durch leichtes Heben einer Schulter, 
und dreht sich der Körper automatisch zuerst in die Seiten- und dann in die Rückenlage. 

Besonders interessant war folgender Versuch. Der Kranke wurde aufgefordert 
— am Schreibtische sitzend —, mit geschlossenen Augen zu schreiben. 
Dabei neigte sich der Kopf allmählich gegen die Tischplatte und folgte dem schreibenden 
Arme, bis schließlich der Oberkörper ganz nach rechts auf die Tischplatte sank und 
der rechte Arm wie im Krampfe erstarrte. Der Kranke wußte genau, was er schreiben 
wollte, spürte aber eine zunehmende Steifigkeit, die er schließlich nicht mehr über- 
winden konnte. Die bei den Versuchen eintretende krampfhafte Muskelspannung 
ließ sich in einfacher Weise auch dadurch feststellen, daß passiv gehobene Glieder 
nach plötzlichem Auslassen einige Sekunden noch in dieser Stellung krampfhaft ver- 
harrten und manchmal erst unter ruckweiser Entspannung erschlafften. 

Ein starker Druck in die linke Schenkelbeuge erzeugt verstärktes Zittern im 
rechten Beine, kurzes, ruckweises Heben und Beugen desselben. 

Beugung des rechten Unterschenkels in Bauchlage mit geschlossenen 
Augen: setzt sich automatisch fort, dabei Beckendrehung und Abheben des Kopfes 
von der Unterlage (Abb. 20). 

Die Auslösbarkeit aller dieser Erscheinungen ist in der jüngsten Zeit mit Besserung 
des Zustandes nach der Röntgenbestrahlung sehr vermindert. Die Körperdrehreflexe 
laufen nicht mehr nach kurzer Einleitung automatisch ab, auch die gegenseitige Be- 
einflussung der Kopf- und Armstellung im Sitzen ist nicht mehr so deutlich. 


Besprechung. 


Der Kranke zeigte hinsichtlich der Automatismen im wesentlichen dieselben 
Erscheinungen, wie der 1. Fall. Dasselbe psychische Verhalten wahrend der 
Versuche und nach denselben die Zunahme der Kopfschmerzen, des Schwindels, 
der Unsicherheit, die ausgebreiteten muskulären Reizerscheinungen, besonders 
im Gesichte und in der rechten stärker zitternden Kórperhálfte. Auch bei ihm 
kommt es rasch zu einer allgemeinen krampfhaften Muskelspannung, die aber 
nicht so stark ist, wie im I. Falle, sich aber deutlich darin zeigt, daB passive 
Stellungen nach Loslassen der Stütze auch gegen die Schwere kurze Zeit bei- 
behalten werden.  Geradezu unerschópflich ist die gegenseitige Beeinflussung 
der Stellung der Kórperteile und der einzelnen Gliedteile, wenn passiv eine 
Änderung vorgenommen wird. Körper, Glieder, Rumpf, Gliedteile stellen sich 


Journal für Psychologie und Neurologie. Bd. ۰ 24 


346 H. ZINGERLE. Hey m 
gegenseitig ein, und bleiben die induzierten Stellungen wie bei den Haltungs- 
reflexen in tonischer Dauerstellung, solange die auslósende Stellungsänderung 
andauert, und wenn sie nicht in fortschreitende automatische Bewegungen über- 
gehen. Es sind wieder tonische Halsreflexe auf den Kórper, Kôrper- 
reflexe auf den Kopf und Körper; auffällig ist, daß sich Stellungsänderungen 
in Kopf und Gliedern auch nach Bewegungen einzelner Finger einstellen. 

Ebenso ausgesprochen wie im 1. Falle ist auch das automatische Fort- 
schreiten passiv eingeleiteter Bewegungen und Übergreifen auf andere 
Muskelgebiete, z. B. beim Beugen des Unterschenkels in Bauchlage, bei Bewegung 
eines Handgelenkes, das den Kranken bei den Versuchen zum willenlosen Auto- 
maten macht. Im Rahmen dieser fortschreitenden automatischen Bewegungs- 
abläufe finden sich wieder dieselben zweckmäßigen Bewegungskombinationen, 
die den Stellreflexen zugrunde liegen, und ist man in der Lage, passiv aus 
allen Körperstellungen automatische Bewegungen zur Wiederherstellung der 
Normalstellung auszulösen. Die Erregbarkeit ist auch auf diesem Gebiete su 
stark gesteigert, daß es der Fortdauer des auslösenden Reizes nicht bedarf, 
um die Bewegung im Gange zu halten. Es genügt z. B. nur mehr die Kopf- 
drehung, und die Körperdrehung läuft ohne weiteres ab. Auch bei dem Kranken 
ist der Einfluß der Übung unverkennbar. Die Bewegungen verlaufen der 
Form nach gleichartig und sind in den verschiedenen Untersuchungszeiten bei 
gleichen Reizen mit der Sicherheit eines Sehnenreflexes auslösbar. Auch durch 
Druck allein lassen sich wieder Bewegungserscheinungen mit Neigung 
zu rhythmischer Wiederholung erzeugen, bei diesem Kranken auch von 
der Schenkelbeuge aus, sowie bei Druck an den Fingern. Von besonderem Inter- 
esse ist wohl noch der Umstand, daß die gesteigerte automatische Er- 
regbarkeit dem Krankheitszustande parallel ging, und mit Besserung 
des Leidens nach der Röntgenbestrahlung sich weitgehend verminderte. Dieser 
Umstand spricht wohl ganz besonders gegen die Annahme einer psychischen 
oder suggestiven Auslösung dieser Erscheinungen, ebenso wie die begleitenden 
elementaren (myoklonen, athetoiden, faszikulären) Bewegungen, die bei dem 
Kranken besonders lebhaft waren. 

Bei dem Kranken bestand auch eine ausgesprochene latente Parese 
des rechten Armes und Beines, die sich beim Vorstrecken der Arme und Heben 
des Beines bei geschlossenen Augen zeigte. Dieselbe war schon frühzeitig deutlich 
und ging in ihrer Stärke parallel der Intensität des Krankheitszustandes. In 
der letzten Zeit hat sie sich so weit gebessert, daß sie gerade noch nachweisbar 
ist. So wie im 1. Falle ist sie begleitet von einer durch das deutliche Babinski- 
sche Phänomen erkennbaren Schädigung der gleichseitigen Pyramidenbahnen. 
Die latente Parese, welche wir auf eine Schädigung des Haltungstonus der 
Glieder der betreffenden Seite zurückführten, zeigt zweifellose Beziehungen 
zu der von Fischer und Wodak schon viel früher beschriebenen Armtonus- 
reaktion (A.T.R.). Diese Autoren beobachteten außer der durch vestibuläre 
Reizung experimentell auslösbaren Tonusverminderung mit Sinken des gleich- 
seitigen oder gekreuzten vorgestreckten Armes auch eine spontane A.T.R., 
die bei 20°/, Gesunder, bei Ohrenkranken, sowie bei Erkrankungen des Klein- 
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hirns oder solchen, welche auf das Kleinhirn einen Druck ausüben, wie Tumoren 
des Schläfelappens, vorkommt. Die Autoren sehen in dieser spontanen Reaktion 
ein Zeichen einer Stórung des Gleichgewichts der Tonisierung beider Kórper- 
hálften, das den Verdacht des nicht vóllig Intaktseins des Vestibularapparats 
erwecke. In Übereinstimmung mit Fischer-Wodak konnten auch wir in 
verschiedenen Fällen einen Einfluß von Kopfstellungsänderungen auf das 
Sinken des Armes feststellen, der aber nicht immer der gleiche war. Im 1. Falle 
stieg bei der Kopfdrehung nach der entgegengesetzten Seite der Arm wieder 
nach aufwärts, im 2. Falle hob er sich bei Rückwärtsneigung des Kopfes, ebenso 
auch in anderen Fallen. Wiederholt sahen wir aber mit der Kopfdrehung nach 
der entgegengesetzten Seite den Arm stärker sinken (Abb. 23a), oder die latente 
Parese dadurch überhaupt erst in Erscheinung treten. Ein gesetzmafig gleicher 
Einfluß der Kopfstellung besteht in unseren Fällen demnach nicht. Abgesehen 
davon, daß für die latente Parese das Schließen der Augen eine unbedingte 
Voraussetzung ist, fehlt in unseren Fallen auch das von Fischer und Wodak 
beobachtete subjektive Gefühl der Schwere des tiefer stehenden Armes, ,,als 
ob derselbe herabgezogen würde“. Die Kranken wissen nichts von dem Sinken 
des Armes. Wir konnten das Symptom bei unseren durch Jahre fortgesetzten 
Untersuchungen niemals bei Gesunden nachweisen, sondern beobachteten — als 
für die Klinik wichtiges Frühsymptom — stets es nur bei Erkrankungen der 
Pyramiden- und Kleinhirnsysteme. 

Trotz dieser Unterschiede ist aber nicht zu verkennen, daf) die wesentlichen 
Erscheinungen der latenten Parese die gleichen sind, wie bei der A.T.R. (ab- 
gesehen von der Schwereempfindungsstórung bei letzterer) und 430 beide als 
einheitliche Erscheinung aufzufassen sind. Damit stimmt auch unsere Annahme 
über eine Stórung des Haltungstonus bei der latenten Parese überein, und ergibt 
sich aus unseren Untersuchungen — abgesehen von dem Nachweis der Stórung 
des Haltungstonus auch am Beine — nur das eine Neue, daß derselbe außer 
durch vestibuläre und zerebellare Stórungen auch durch eine beginnende Er- 
krankung der Pyramidenbahnen ausgelóst werden kann.  Fischer-Wodak 
gebührt aber ausschließlich das Verdienst, daß sie in der Armtonusreaktion 
cin neues objektives Symptom der Klinik erschlossen haben. 


3. Fall. Pr.]., 27 J., v., Vertragsangestellter aus Graz. Keine Hereditat. 
Als Kind und bis zum Kriege immer gesund. Während der Kriegsdienstleistung 1916 
Verletzung durch Absturz mit mehrstündiger Bewuftlosigkeit, Kontusionen in der 
linken Kopfhälfte und nachfolgender 6monatiger Spitalsbehandlung wegen ,,Nerven- 
schok“. Besserung bis auf andauernde Schmerzen in der linken Stirn-Schläfegegend, 
die seither nicht mehr geschwunden sind. Patient machte wieder Dienst bei einer 
Seilbahn und nach dem Umsturz bei der Volkswehr. 1917 Apicitis. 1920 Super- 
arbitrierung wegen Nervenleiden: Kopfschmerzen, allgemeine Mattigkeit, Krämpfe 
in den Beinen, Gehstórungen, zunehmende Versteifung und Langsamkeit, VergeB- 
lichkeit. Seit 2 Jahren fortschreitende Verschlechterung, fast tägliche Krämpfe 
im rechten Bein. Dies wird so steif, daB er nicht mehr weitergehen kann. Beim 
Liegen Auftreten von Reifen und klonischen Zuckungen im rechten Beine, mit all- 
gemeiner Bewegungsunruhe und Angstgefühlen. Nach Angabe der Umgebung ist 
der Kranke kórperlich ganz hilflos, braucht stándige Begleitung, Hilfe beim Ankleiden 
und Essen. Er ist zeitweise ganz versteift, steht unbeweglich, kann sich schwer um- 
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drehen, spricht langsamer. Seelisch verstimmt, reizbar, schwerfällig, macht oft einen 
kindischen Eindruck. Er kann sich mit nichts beschäftigen. 

Kórperlich: Mager, allgemeine Muskelsteifigkeit mit Salbengesicht, starrer 
Mimik, vermindertem Lidschlag, typischer Körperstellung wie bei Paralysis agitans, 
Kórper etwas vorgebeugt, Arme im Ellbogen gebeugt; Gang langsam, steif mit kurzen 
Schritten. Bei lángerem Stehen langsames Einknicken in den Knien. Besonders 
starker Rigor im Bereiche der Hals- und Nackenmuskeln. Links Fazialisparese. 
Beim Blicke nach aufwárts fehlen die Mitbewegungen der Stirn. Verlangsamung der 
Augenbewegungen, nach rechts stärker als nach links. Willkürlicher Blick nach ab- 
wärts ist über Aufforderung überhaupt nicht móglich. Dagegen sind alle Blick- 
bewegungen beim Fixieren eines Objektes oder beim Nachblicken besser. Gepreßte. 
tonlose Stimme, verlangsamtes Sprechen. Große Unruhe und Zittern der Zunge. 
dieselbe wird ständig vor und zurück bewegt. Pfeifen ist möglich. Rachenreflex 
auslósbar. Schlucken ohne Beschwerden. SpeichelfluB. Starke Beschránkung der 
Kopfbewegungen infolge des Rigors. Adiadochokinese bei Kopf- und Armbewegungen. 
TaktmaBige Wiederholungen von Bewegungen sind ganz unmôglich. Lebhafte Arm- 
reflexe. Grundgel. Reflex beiderseits auslósbar. Grobes Schüttelzittern der rechten 
oberen Extremitüt, aber nur zeitweise, gewóhnlich zittert der Daumen der rechten 
Handallein. Bei starkem Händedruck Mitbewegungen im Oberarm und in der Schulter. 
Neigung zu Pfötchenstellung der Finger. Lebhafte Bauchhaut- und Fußsohlenreflexe. 
Kein Babinski. Lebhafte Beinsehnenreflexe. Latente Parese der rechten Körper- 
seite; Arm und Bein sinken beim Vorstrecken mit geschlossenen Augen rasch zur 
Unterlage, beschleunigt durch Seitendrehung des Kopfes (nach rechts und links). 
Bei Heben eines Beines von der Unterlage gegen passiven Widerstand ist der un- 
willkürliche Gegendruck des anderen Beines gegen die Unterlage stark vermindert. 
Starkes Schwanken bei Augenschluß. Deutliche Propulsion. Erschwerte Körper- 
drehung.  Geistig: Fehlen des Antriebes, der Bewegungsanregung, verlangsamtes 
Denken bei erhaltener Orientierung und gutem erworbenen Wissen, Einengung der 
Interessen; Unselbständigkeit. Lebhaftes Krankheitsgefühl mit entsprechender Ver- 
stimmung. 

Zunehmende Verschlechterung auch während der Beobachtung. 


Diagnose: Es handelt sich klinisch um das zweifellose Bild des Parkin- 
sonismus mit allen klassischen Symptomen, der allgemeinen Muskelstarre, be- 
sonders im Bereiche der Hals- und Nackenmuskeln, der Verarmung an Mit: 
bewegungen und Verlangsamung der Bewegungsimpulse, die sich auch auf die Augen- 
muskeln erstreckt, der Gleichgewichtsstórung und der eigenartigen seelischen 
Veränderung. Bemerkenswert ist die latente Parese auf der stärker betroffenen 
rechten Seite und das Auftreten von Mitbewegungen in den Armen bei Muskel- 
anstrengungen. 

Bei dem Alter des Kranken kommt eine typische Paralysis agitans wohl 
nicht in Frage. Es kann an die Möglichkeit einer Verletzung oder Blutung im 
Bereiche der basalen Ganglien durch die Kriegskopfverletzung gedacht werden, 
ohne daß sich aber andere Anhaltspunkte dafür ergeben, als die seinerzeitigc 
mehrmonatliche Krankheitsdauer nach der Verletzung und das seitherige An- 
dauern der Kopfschmerzen. Viel wahrscheinlicher ist es aber, daf es sich bei 
dem Kranken um eine der so häufigen metenzephalitischen Parkinsonformen 
handelt, wobei die auslósende Enzephalitis entweder absichtlich (wegen der 
Rentenfrage) verschwiegen wird, oder, was ja schon ófters beobachtet worden 
ist, so geringfügige Symptome machte, daß sie übersehen worden ist. Für die 
Enzephalitisfolge spricht auch der rasche progressive Verlauf. 
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Untersuchung der automatischen Bewegungen. 


Nach AugenschluB verstärkt sich auch bei diesem Kranken sofort der an sich 
schon bestehende allgemeine Muskelspannungszustand. Im Liegen mit geschlossenen 
Augen und vorgestreckten Armen genügt schon einleichter Druckaufeine Schulter, 
um die automatische Körperdrehung auszulösen, die im Gegensatz zur sonstigen 
Langsamkeit des Kranken bei Willkürbewegungen rasch abläuft. . Er dreht sich bis 
in die Bauchlage, wobei der Arm im Ellbogen rechtwinklig gebeugt ist, der Kopf von 
der Unterlage abgehoben frei in der Luft gehalten wird (Abb. 25). Ebenso rasch 
erfolgt die Körperdrehung nach passivem Drehen des Kopfes, wobei aber das 
obere Bein (Abb. 24) krampfhaft abduziert und von der Matratze abgehoben wird. 
In Abb. 24 sieht man auch, wie stark bei der Drehung der allgemeine Muskelkrampf 
auch im anderen Beine ist. Im Kopfarm ist in der Seitenlage die Beugung des Ell- 
bogens eingetreten. Drückt man in der rechten Seitenlage weiterhin auch 
nur leicht auf die linke Schulter, in der Richtung nach abwärts, beginnt eine 
weitere Drehung in dem Sinne, daß der Körper sich um seine Längsachse wieder 
auf den Rücken dreht. Dabei Überdrehen des Kopfes nach rechts, so daß das Gesicht 
ganz nach hinten sieht, und starker Kaumuskelklonus. Die automatische Erregbarkeit 
ist so stark gesteigert, daß auch z. B. schon die Drehung der Füße nach einer 
Seite genügt, um die automatische Körperdrehung nach dieser Seite auszulösen 
(Abb. 25). Dabei Abduktion der vorgestreckten Arme und Erheben des Kopfes von 
der Unterlage. Einwärtsdrehen der Füße hat Adduktion der halbgebeugten Arme 
zur Folge, passive Beugung des linken Handgelenks — Hebung des linken 
Beines mit Beugung in Hüfte und Knie, passive Drehung der Handteller nach 
innen — Adduktion der Beine und Körperdrehung nach rechts, passive Drehung 
der Handteller nach außen — Hebung des linken Beines und Adduktion des 
rechten Beines, passive Dorsalflexion der rechten Hand — Hebung des ge- 
beugten rechten Beines, passive Palmarflexion der Hand — Senken und Heben 
des rechten Beines. 

In Rückenlage genügt schon ein leichter Druck auf das Hinterhaupt zur 
Auslösung einer fortschreitenden Aufrichtung des Oberkörpers. Dabei heben sich die 
Beine von der Unterlage ab (Abb. 26), so daß schließlich der Körper nur auf dem Gesäß 
balanziert. Er bleibt in dieser Stellung unbeweglich, setzt aber sofort nach leichtem 
Druck auf den Rücken die Aufrichtung bis zum vollkommenen Aufsitzen fort. Pas- 
sives Heben der im Knie gebeugten Beine bewirkt bei anfänglicher, nur leichter 
Berührung einer Fußsohle aktives Fortschreiten der Beugung, die schließlich auch 
nach Aufhören der Berührung zum Überschlagen der Beine über den Kopf führt 
(Purzelbaum, Abb. 3o). Auch nach passiver Hebung des Kinnes in Rücken- 
lage beugen und heben sich beide Beine bis zum Überschlagen über den Kopf. 


In Bauchlage richten sich Kopf und Rumpf aktiv auf, wenn eine passive 
Rückwärtsneigung des Kopfes eingeleitet wird, wobei zuerst eine Beugung beider 
Unterschenkel und Beckenneigung eintritt (Abb. 28). Bei Kopfdrehung nach 
rechts in Bauchlage hebt sich der rechte Unterschenkel von der Unterlage und 
senkt sich wieder, dann hebt sich der linke und dreht sich der Körper und das Becken 
nach links. Bei Kopfdrehung nach links hebt sich der linke Unterschenkel und dreht 
sich der Körper nach rechts. Die aktive Körperdrehung erfolgt also nach Kopfdrehung 
auch in Bauchlage. 

Bei allen diesen Untersuchungen tritt starker allgemeiner Muskelkrampf 
auf; der Kranke fühlt sich nachher matt, hat das Gefühl, daß sich im Körper alles 
dreht und wundert sich über das, was mit ihm vorgeht. Eine klare Vorstellung der 
durchgemachten Stellung- und Lageänderungen fehlt ihm. Wenn er aufgefordert 
wird, die automatische Körperdrehung willkürlich zu unterdrücken, bringt er es nicht 
vollkommen zustande. Der Körper dreht sich trotz der sichtlichen Anstrengungen 
fort, nur tritt dabei ein starker Schütteltremor ein. 
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Schon nach den ersten Versuchen zeigte sich auch die Steigerung der Er- 
regbarkeit durch die Wiederholung. Die Kôrperdrehung schloB sich jetzt sofort 
an eine leichte Kopfdrehung an und machte nicht halt bei der Bauchlage, sondern 
rollte sich der Kórper weiter um seine Achse bis er auf dem Rücken 
ganz steif mit erhobenem Kopfe und erhobenen, in Knie und Hüfte 
webeugten Beinen liegen blieb. 


Auch dieser Kranke zeigt die eigenartigen rhythmischen Bewegungen unter 
einer länger dauernden Druckeinwirkung. Rückenlage: Die Hand des aus- 
gestreckten rechten Armes wird gehalten und leicht gedrückt: Auto- 
matische Kórperdrehung nach rechts mit gebeugtem linken Arme, dann Erheben 
des Armes, Abduktion des linken Beines, Beugung beider Beine, Schüttelzittern, der 
Kórper dreht sich nach links, dann zurück in die Rückenlage, Drehung des Beckens 
nach rechts, dann Kórperdrehung nach rechts bis in die Bauchlage, und im rhythmischen 
Wechsel wieder zurück (Abb. 29). Es ist so móglich, durch andauerndes Festhalten 
der Hand fortlaufende, unermüdliche Wälz- und Rollbewegungen des Körpers aus- 
zulósen, solange das Festhalten andauert. Der Kranke selbst zeigt dabei gar keine 
Ermüdung — nur werden die Ruhepausen zwischen den Drehungen allmählich mit 
der Zeit länger. Es ist möglich, durch irgendeine Variation in der Haltungsrichtung 
die Gesamtreaktionen etwas im Ablaufe zu ändern, und besonders durch einen Wider- 
stand allgemeine Unruhe und anscheinend mehr ungeordnete Gliedbewegungen aus- 
zulósen. Die Reaktionen verstärken sich auch mit der Stárke des angewandten Druckes. 


Druck auf die FuBsohle bei passiv leicht gehobenen Beinen: Arme 
in der Schulter gehoben, rhythmische Sägebewegungen mit dem rechten Arme, an 
Intensität mit der Stärke des Druckes zunehmend, dann rasche Seitwärtsdrehung 
des Rumpfes, fortgesetzte Rollung in der Längsachse, auch noch kurze Zeit nach Auf- 
hören des Druckes andauernd. Plötzliches erstarrtes Liegenbleiben in halb gedrehter 
Rückenlage und halb erhobenem Oberkörper. Leichte Erektion des Gliedes. Ruhc- 
pause, der Kopf sinkt langsam zurück zur Unterlage. 


Druck auf den linken Handteller: Sofort Heben des Kopfes, Rechtsdrehung 
des Körpers mit Masseterenklonus, Drehung auf den Bauch, allgemeiner Muskelkrampf. 

Druck in der Mittellinie des Brustbeins ist ohne Effekt. 

Druck auf das linke Akromion: Schütteln der rechten Hand und Drehung 
des Körpers nach links mit gebeugtem linken Knie und Ellbogen. Dasselbe nach 
der entgegengesetzten Seite bei Druck auf das rechte Akromion, wiederum Erektion 
des Gliedes. 

Druck auf den rechten Ischiadikus erzeugt sofort eine Kontraktion der 
GesäBmuskulatur und ein Ausweichen des Körpers nach links. Bei Druck links — 
ein Ausweichen des Körpers nach rechts. 


Nach diesen Versuchen kann der Kranke wegen eines Krampfgefühles über Auf- 
forderung die Augen nicht sofort öffnen und kann sich noch schwerer bewegen als sonst. 


In sitzender Stellung folgen die Arme nicht sehr stark, aber deutlich den 
Kopfdrehungen. 

Stehend: Passive Kopfstreckung und andauernder leichter Druck 
auf die Stirne — rasche automatische Überstreckung des Kopfes und Rumpfes 
nach hinten, die schließlich sehr schmerzhaft ist. 

Stehend mit nach oben gestreckten Armen — der Untersucher übt einen 
leichten Druck mit beiden Armen an der Brust aus — langsames, automatisches Er- 
heben auf die Fußspitzen. 

Linke Seitenlage: Passiver Druck auf die rechte Schulter: Krampf- 
hafte Kopfdrehung, bis das Gesicht nach unten gerichtet ist, Arme krampfhaft gebeugt, 
langsame Beugung des rechten Beines, währenddem wird das Gesicht ganz nach hinten 
überdreht. Hebung des Beckens, bis er in eine halbkniende Stellung kommt und von 
da in die Bauchlage. 
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Überkreuzen der Arme über der Brust: Sofort Steifwerden der Arme, Auf- 
richten des Rumpfes. Dann Heben der Beine von der Unterlage mit gebeugten Knien, 
Abduktion der Arme. 

Die gesteigerte Auslôsbarkeit automatischer Bewegungen hat sich in der letzten 
Zeit noch sehr gesteigert. Die allgemeine Muskelsteifigkeit ist bei diesen Versuchen 
noch stärker als früher; die Auslösung der Körperdrehungen gelingt nach leichtem 
Reiz und setzt sich sofort in mehrmalige Längsrollung um die Kórperachse fort, die 
so lange abläuft, bis der Kranke an ein Hindernis anstößt. Es ist ein ganz eigenartiger 
Anblick, wenn sich der Kranke langsam mit ganz steifen Gliedern, mit von der Unterlage 
erhobenem Kopfe um sich selbst rollt und nachher selbst seine Verwunderung über 
das äußert, was mit ihm vorgeht. Besonders auffällig ist noch ein zweiter Umstand. 
Reize, welche früher nicht zur Kórperdrehung führten, z. B. Dorsal- oder Plantar- 
flexion der FuBspitzen, lósen jetzt auch die Kórperdrehung — mit Vorliebe nach rechts — 
aus, so daß eine besondere Bereitschaft gerade für diesen Bewegungsablauf angenommen 
werden muß. Interessant ist, daß der Kranke auch über spontane häufige Waden- 
krämpfe und vermehrte Krampfgefühle am Körper klagt. 


Besprechung. 


Der Kranke zeigt alle die in den beiden ersten Fällen beschriebenen Er- 
scheinungen in besonders ausgeprägtem Maße. Die lebhafte Steigerung seiner 
automatischen Erregbarkeit ergibt sich besonders dadurch, daß die auslösenden 
Reize nicht stark sein müssen und auch nur kurz einzuwirken brauchen, um 
die automatischen Bewegungen auszulösen, und daß die letzteren ungemein 
lebhaft ‚und ausgebreitet sind; es ist möglich, durch passive Bewegung eines 
Gelenkes oder durch einen lokalen Druck den ganzen Körper in Bewegung zu 
setzen. Die uns schon bekannten Haltungs- und Stellreflexe, die allgemeine 
Krampfspannung der Muskulatur laufen mit einigen Abänderungen in der Bein- 
und Kopfstellung in der Grundform typisch ab. Vereinzelte nicht typische 
Beinbewegungen, Spreizungen bei der Körperdrehung, das krampfhafte Heben 
des Kopfes sind wohl auf besonders starke tonische Erregungen in einzelnen 
Gliedern zurückzuführen. Alle eingeleiteten Bewegungen und Stellungs- 
änderungen setzen sich in fortschreitende, den ganzen Körper einbeziehende 
automatische Bewegungen um, die aber, wie z. B. bei den Körperdrehungen, 
mit dem Abschluß der Drehung in die Seitenlage nicht aufhören, sondern zur 
Weiterrollung um die Längsachse führen. Die asymmetrische Lage irgendeines 
Kôrperteils in der Seitenlage genügt an sich infolge der gesteigerten Erregbarkeit, 
weitere automatische Halsstellreflexe oder Körperstellreflexe auszulösen und 
so sogar mehrmalige Körperrollungen hervorzurufen. Bemerkenswert ist die 
Mannigfaltigkeit der in den verschiedenen Körperstellungen auslösbaren auto- 
matischen Körperbewegungen, die zum Hauptteile ausgeprägte Stellreflexe 
sind, mit dem Bestreben, immer wieder die Normalstellung des Körpers wieder- 
herzustellen. Ob diese Auffassung für Bewegungen, wie z. B. das Überschlagen 
(Abb. 30), zutreffend ist, läßt sich wohl nicht ganz sicher sagen, ist aber wohl 
wahrscheinlich. Im Prinzip geschieht auch dabei nichts anderes, als daß der 
ganze Körper einer eingeleiteten Bewegung folgt. Von Interesse ist nicht nur 
auch bei diesem Kranken wieder die deutlich erleichterte Auslösbarkeit der 
automatischen Bewegungen unter dem Einflusse der Wiederholung, sondern 
auch die gesteigerte Bereitschaft gerade für die Körperdrehungen 
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und Rollungen, auch gegenüber Reizen, dic früher andere Bewegungen aus- 
lósten. Dies ist wohl Ausdruck einer erhóhten Bereitschaft des Zentralnerven- 
systems für bestimmte Bewegungen, die bei Einwirkung verschiedener Reize 
immer wieder aktuell wird. Eine , Einklinkung" von Zentren für bestimmte 
Erregungsablàufe hat schon Magnus experimentell festgestellt und darauf 
hingewiesen, daB dabei durch irgendwelche Reize Reaktionen ausgelóst werden, 
die sonst durch bestimmte andere Einflüsse zustande kommen. Wir konnten 
dasselbe auch bei einem anderen Falle nachweisen. Nach der gewóhnlichen 
Prüfung, die eine deutlich gesteigerte Erregbarkeit in typischer Form ergab, 
wurde die Wirkung cines anhaltenden Druckes festgestellt, die darin bestand, 
daß der Kranke sich in rhythmischer Wiederholung mit dem Oberkörper auf- 
richtete und wieder zurücklegte. Nachdem dies durch einige Zeit beobachtet 
wurde, hatten zu unserer Überraschung Drehungen der Beinc, die vorher cine 
Körperdrehung auslösten, ebenfalls das Aufrichten des Körpers zur Folge. 
Die Bewegungsreaktion zeigte sich somit auch hier abhängig von 
den unmittelbar vorher ablaufenden Erregungen. 

An weiteren Erscheinungen ist hervorzuheben wieder das typische psychische 
Verhalten während der Untersuchungen, das Vorkommen spontaner tonischer 
Krämpfe und Krampfgefühle, die Nachdauer der tonischen Spannung noch 
nach Öffnen der Augen, das Zurücktreten der elementaren (athetot. myoklon.) 
unwillkürlichen Bewegungen, die in den früheren Fällen so lebhaft waren, die 
Unmöglichkeit, den Ablauf der Bewegungen willkürlich zu hemmen, unter 
gleichzeitigem Auftreten cines starken Schüttelzitterns, und ganz besonders 
die lebhafte Auslösung des gesteigerten Tonus und rhythmisch ablaufender 
grober Kórperbewegungen bei Einwirken eines dauernden Druckes auf ounen 
Kórperteil. Zunächst ist dabei wichtig, daß der Druck ein asymmetrisch ein- 
wirkender sein muß, in der Mittellinie des Körpers ist er wirkungslos. Dies 
stimmt mit Magnusschen Experimenten überein, daß auch bei den Tieren 
Körperstellreflexe auf den Körper durch die asymmetrische Reizung der Körper- 
oberfläche ausgelöst werden. Diese rhythmischen Reflexe sind unermüdlich, 
dauern an solange der Reiz fortdauert, überdauern diesen sogar noch etwas, 
steigern sich mit der Stärke des Reizes, sind in ihrem Ablauf bei Druck an ver- 
schiedenen Stellen des Körpers nicht gleich, wenn auch die Neigung zum Hin- 
und Herwälzen des Körpers vorherrscht. Bei diesen rhythmischen Abläufen 
spielen neben ,,Einklinkungen** im Sinne von Magnus wohl auch Schaltungen 
verschiedener Art (durch Übererregbarkeit gedehnter Muskeln nach Uxküll, 
Erregungen durch die veränderte Stellung, siehe Magnus, S. 110) eine Rolle. 
Wichtig und hervorzuheben ist aber die Grundlage dieser Erscheinung, 
daß cin einfacher, lokal ausgeübter Druck so allgemeine Be- 
wegungserscheinungen am ganzen Körper auslöst. Diese Erscheinungen 
haben eine Analogic auch bei Tieren. Magnus, S. 234, schildert das Verhalten 
der Thalamuskaninchen, wenn das unten liegende Vorderbein gekniffen wird, 
folgendermaßen: Anfangs reagiert darauf nur der Kopf durch Drehung in die 
Normalstellung, später schließt sich daran Aufsitzen des Vorderkórpers und 
schließlich auch des Hinterkörpers an, so daß das Tier entweder zum richtigen 
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Sitz in der Normalstellung kommt, oder über den Bauch nach der anderen Seite 
hintiberrollt. Sobald es dann in die Seitenlage gekommen ist, rollt es über den 
Bauch auf die ursprüngliche Seite zurück und so kann es kommen, daß das 
Tier eine Zeitlang über den Bauch von einer Seite in die andere hin und her rollt. 
(Niemals rollt aber das Tier über den Rücken.) 

Der Fall ist im ganzen deshalb von grundsätzlicher Wichtigkeit, weil hier 
zum ersten Male festgestellt werden kann, I. daß die Annahme von Simons 
und Jakob nicht zutrifft, daß Stellreflexe niemals bei extrapyramidalen Er- 
krankungen beobachtet werden und daß für die Auslösung dieser Bewegungen 
das striopallidäre System intakt sein müsse; cr zeigt, daß die Erkrankungen 
dieser Systeme sogar mit übermäßig gesteigerten Haltungs- und Stellreflexen 
einhergehen können; 2. führt er zu dem überraschenden Ergebnis, daß trotz 
der Verarmung an unwillkürlichen Mitbewegungen und primären Automatismen 
(C. und O. Vogt), beim Parkinsonsyndrom eine Menge von automatischen 
reflektorischen Bewegungen auslösbar ist, die mit der Haltung und Stellung 
des Körpers zusammenhängen. Man kann also nicht mehr sagen, daß die auto- 
matischen Bewegungen beim Parkinsonsyndrom gencrell geschädigt sind, wie 
ich selbst in meinen früheren Arbeiten über dieses Thema geglaubt habe, und 
werden weitere Untersuchungen auf Grundlage dieser neucn Erfahrungen statt- 
finden müssen. Wichtige, darauf bezügliche Beobachtungen liegen schon in 
den Beobachtungen Bostróms über komplexe unwillkürliche Bewegungen 
beim postenzephalitischen Parkinson und in der Arbeit von Gamper und 
Untersteiner vor, welche eine komplex gebaute automatische Hyperkinese 
bei einem postenzephalitischen Parkinson beschrieben, die sie in cine Beziehung 
zu dem oralen Einstellungsautomatismus des Säuglings bringen. 

Es ist uns gelungen, in einer ganzen Reihe anderer Fälle von postenzephali- 
tischem Parkinson durchgehend gesteigerte Stellreflexe und automatische Be- 
wegungen — wenn auch nicht immer so stark erhóht, wie bei diesem Falle — 
auszulösen, und ist daraus wohl zu schließen, daß wir es hier mit einem regel- 
mäfigeren Vorkommnis zu tun haben, das mit der Lokalisation des Erkrankungs- 
prozesses engere Beziehungen hat; es ist anzunehmen, daß diese Reflexe 
durch die Lokalisation der Erkrankung in den grauen Massen des Striopallidums 
nicht erlóschen, im Gegensatz sogar erleichtert ablaufen, weil sie im Sinne von 
Magnus in tieferen Tcilen des Hirnstammes lokalisiert sind und bei der Er- 
krankung sogar eine Enthemmung erfahren. Es ist aber zu erwarten, daß, 
wenn der Krankheitsprozeß weiter nach abwärts reicht und in das rote Kern- 
gebiet sich fortsetzt, diese Reflexe geschádigt werden und allenfalls erlóschen. 
Ganz im Einklange mit diesen Überlegungen konnten wir in einem Falle von 
postenzephalitischem Parkinson mit hochgradiger Versteifung, Fehlen aller 
Mitbewegungen, mit Retropulsion, erschwerter Gleichgewichtshaltung, Schluck- 
und Sprachbeschwerden und einer Kôrperhaltung mit Überstreckung des Kopfes 
und Rumpfes, also mit ciner besonderen Starre gerade in den Muskeln, welche 
der Schwerkraft entgegenwirken, wie bei der Enthirnungsstarre, die Stellreflexc 
nicht mehr auslósen und daraus einen Schlu auf die Ausdehnung des Prozesses 
in diesem Falle nach abwärts ziehen. In diesem Falle folgten bei passivem Heben 
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der Schulter Beine und Rumpf ohne eigene Mitbewegungen nur der Schwere. 
Diese bisherigen Beobachtungen lehren somit, daß die Untersuchung der Auto- 
matismen auch praktisch diagnostischen Wert besitzt. 


`4. Fall. G.O., geb. 1884, k. v., Hilfsarbeiter aus Graz. Vor dem Kriege an- 
zeblich immer gesund. 1916 Eiterung im linken Ohre, die mehrere Jahre andauerte. 
1917 Lues. Nach einmaliger Behandlung mit Hg und Salvarsan angeblich stets nega- 
tiver Wassermann. 1920 Eröffnung des Warzenfortsatzes wegen seiner Ohreiterung. 
Seit etwa 2 Jahren Anfálle von Kopfschmerzen in der Stirne und in die Augen aus- 
strahlend, dauernde Stirnkopfschmerzen seit Anfang 1924, mit Schlaflosigkeit, Ge- 
fühlen von Schwindel und Betrunkenheit, Angstvorstellungen, daß ihm jemand nach- 
gehe, reizbare Verstimmung, VergeBlichkeit. Zeitweise Fieberanfálle. Mattigkeits- 
vefiihle und Zittern. Brechreiz. 

Körperlicher Befund: Etwas abgemagert. Linke Stirn-Schläfegegend auf 
Beklopfen empfindlich, beiderseits Okzipitalschmerzpunkte; Unruhe der Augäpfel 
bei seitlichen Blickrichtungen und beim Blicke nach oben, mit subjektiven Schwindel- 
gefühlen beim Blicke nach unten. Augenhintergrund normal. Zittern der Zunge 
und Hände. ,,In beiden Ohren chronische Mittelohreiterung, Degenerationsprozeß 
im kochl. Anteile des N. acusticus. Der Gleichgewichtsapparat ist normal erregbar, 
nur treten bei der Drehprüfung in der Dauer der Reaktionen zeitliche Verschieden- 
heiten auf. Gerade diese Verschiedenheiten schließen eine interkranielle Komplikation 
nicht aus. Doch könnte diese auch schon vor der Ohrerkrankung bestanden haben 
(Lues)‘‘ (Prof. Zange). Steigerung der Sehnenreflexe an den Armen und Beinen, 
links mehr als rechts; lebhafte Hautreflexe. Latente Parese des rechten Armes und 
Beines. Grobes Schüttelzittern beim Vorstrecken der Arme und Augenschluß. Beim 
Fingernasenversuch Vorbeizeigen mit der linken Hand nach außen. Beinhautreflexe 
und mechanische Muskelerregbarkeit erhöht. Beim freien Sitzen sinkt der Körper 
nach rechts. Bei Fußschluß Fallen nach rechts hinten. Liniengang unsicher mit 
Schwanken nach rechts. Beim Gehen Taumeln nach rechts. Stehen auf einem Beine 
unsicher, auf dem linken Beine mehr. Beim Horizontalliegen kann er sich nur mit 
Unterstützung der Arme aufrichten. Gewichtsempfindungen normal. Im Liquor: 
Druckerhóhung, keine Zellvermehrung. Wassermann negativ, Pandy leichte Opa- 
leszenz, N. Apelt: Spur von Ring. Nach der Punktion Meningismus, Nackenstarre, 
Pulsverlangsamung 54. Der übrige Kórperbefund ist normal. 

Psychisches Verhalten normal. Während der Spitalsbeobachtung Zustand stationár. 
Andauernd Klagen über Kopfschmerzen und Schwindel. Zeitweise Fiebersteigerungen 
über 38° in der Dauer eines Tages. Dazwischen vollkommen fieberfrei. 


Diagnose: Das Krankheitsbild charakterisiert sich durch heftige Kopf- 
schmerzen, subjektiven Schwindel und Schwindelanfälle, rechts latente Parese 
und Gleichgewichtsstórungen mit Fallneigung nach rechts hinten; es entspricht 
einem zerebellaren oder suprazerebellaren Syndrom, für dessen Entstehung 
wohl cine organische Veränderung verantwortlich zu machen ist. Hierfür 
spricht auch der Liquorbefund und der bisherige Verlauf des Leidens. Ob der 
Erkrankung cin luctischer Prozeß oder ein Gehirnabszef) zugrunde liegt, läßt 
sich derzeit nicht mit Sicherheit entscheiden. Die Ficberanfälle, die noch be- 
stehende Ohreiterung und das Fehlen cines ausgesprochenen luetischen Liquor- 
befundes lassen aber die Annahme cines Gehirnabszesses als wahrscheinlicher 
erscheinen. 

Untersuchung der automatischen Bewegungen. 


Der Kranke, der durch lange Zeit und eingehend untersucht wurde, bot die Er- 
scheinungen gesteigerter Auslösbarkeit automatischer Bewegungen in besonders starkem 
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MaBe und stärker als alle bisherigen Fälle. Besonders lebhaft waren bei ihm die elemen- 
taren, unwillkürlichen Bewegungen (Zittern, Myoklonie, Athetose), sowie die Stell- 
reflexe. Bei den wiederholten Untersuchungen konnten dieselben Phänomene in ihren 
Grundlagen wie bei den bisherigen Fallen ausgelóst werden, in allem aber viel lebhafter, 
ausgebreiteter und schon auf die leisesten Reize ansprechend. Auch die subjektiven 
Begleitsymptome (Kopfschmerz, Schwindel, Dyspnoe, allgemeine tonische Spannungen, 
Fehlen des klaren BewuBtseins der Lageänderungen, zeitweiser Halbschlafzustand) 
sind besonders deutlich. Zur Auslósung der Erscheinungen kommt es bei ihm auch 
ohne Vorstrecken der Arme und selbst auch mit offenen Augen. Er hat auch einzelne 
Erscheinungen an sich selbst schon beobachtet, ebenso wie er über öftere Krampt- 
zustände am Körper klagte. 

Sitzend, mit vorgestreckten Armen und offenen Augen. Schüttel- 
zittern im rechten Arme stärker als im linken; Zucken der Stirne und Halsmuskulatur; 
die Arme folgen passiven Bewegungen des Kopfes. 

Sitzend mit geschlossenen Augen, Arme auf den Knien aufliegend: 
Kopf sinkt allmählich zur Brust, Zuckungen in der rechten Oberlippe und dem Daumen, 
Vorwärtssinken des Rumpfes bis zum Vornüberfallen. Subjektiv fühlt der Kranke 
cin Ziehen im Arme, das er nicht überwinden kann, und ein Stechen in der Schläfe. 
Kopf und Rumpf folgen passiven Bewegungen der Arme nach der Seite, 
vorn und rückwärts; z. B., senkt man einen Arm seitwärts, neigen sich Kopf und 
Körper nach der entsprechenden Seite, bis der Kranke seitlich vom Stuhle fällt 
(Abb. 33 u. 34). Dabei starkes Schwindelgefühl. Ebenso folgen Arme und Rumpf 
passiven Kopfbewegungen (Abb. 32). Nach passiver Streckung des Kopfes: 
Fortschreitende Streckung des Oberkörpers, bis der Kranke mit dem Stuhle nach 
hinten umkippt. Der Nackenkrampf ist dabei passiv schwer zu überwinden. Beim 
Kopfbeugen Vornüberfallen mit dem subjektiven Gefühle des ,,Ziehens“. 

Blickfixation nach links: Zittern und Zuckungen des linken Armes und der 
Hand, Kopf neigt sich nach rückwärts, der Körper fällt schließlich nach links. Der 
Änderung der Blickrichtung folgen der Kopf und Körper langsam nach, unter ständigem 
Schüttelzittern, das, immer mehr zunehmend, auch kurze Zeit nach Beendigung des 
Versuches andauert. 

Der Kranke ist nicht imstande, die Bewegungen willkürlich zu hemmen, 
solange er die Haltung mit geschlossenen Augen und vorgestreckten Armen innehat. 
Dabei krampfhaftes Anspannen der Arme und besonders starker Krampf im linken 
Beine. Das Sinken des rechten Armes bei ruhigem Sitzen kann durch passive Kopf- 
bewegungen nach hinten oder der Seite unterbrochen werden und steigt der Arm 
sofort beim Kopfneigen nach rückwärts. Bei passiven Bewegungen der Handgelenke 
(Strecken und Beugen) folgen Kopf und Rumpf der Bewegungsrichtung. Dabei setzen 
sich auch die eingeleiteten Gelenksbewegungen automatisch fort neben allgemeiner 
Tonuserhöhung und Wadenkrämpfen. 

Passive Supination des linken Armes: Kopf und Rumpf neigen sich nach links. 

Passive Pronation des linken Armes: Kopf und Rumpf fallen nach vorn. Dabei 
allgemeine Unruhe, Zitterbewegungen in den Fingern. Die Arme geraten sofort in 
einen Krampfzustand; bei offenen Augen fehlen die Mitbewegungen des Kopfes und 
Rumpfes. 

Aktive Dorsalflexion des linken Fußes bei geschlossenen Augen 
und vorgestreckten Armen. Dabei hebt sich das linke Bein bis zur Senkrechten 
unter grobem Schüttelzittern, Kopf nach links gedreht. 

Auswärtsdrehung des rechten Beines: Rechtsdrehung des Kopfes und 
Heben desselben von der Unterlage. 

Auswärtsdrehung des linken Beines: Kopfdrehung nach links und schließlich 
dreht sich der ganze Körper nach links. 

Passive Streckung der linken Hand in liegender Stellung mit ge- 
schlossenen Augen: Automatisches Fortschreiten der Streckung, starker Nacken- 
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krampf, Opistothonus, Streckkrampf der rechten Hand und Finger; der Kranke gleitet 
in dieser Stellung über das FuBende des Sofas herunter, Arme nach oben bis sie zu 
beiden Seiten des Kopfes auf dem Sofa liegen. Nach dem Offnen der Augen Klage 
über Wadenkrämpfe. 

Passive Auswärtsdrehung und Supination des linken Armes in 
liegender Stellung setzt sich automatisch weiter fort, dann fortschreitende Körper- 
drehung nach links. Rechter Arm steif, Nacken gespannt. Nach Einnahme der 
linken Seitenlage Erschlaffen der Glieder. Nach einigen Minuten Fortsetzung der 
Seitendrehung in die Bauchlage. 

Passive Supination beider Hande: Beugung und Abduktion beider Beine. 
Heben des Kopfes (Abb. 44). 

Passive Auswärtsdrehung der Füße (Abb. 43): Beugung der Knie und 
Abduktion, seitliche Lagerung der Arme, Kopf heben, dann Abheben des Rücken: 
von der Unterlage bis zur Kreisbogenstellung, krampfhaftes Auf- und Abschnellen 
des Kórpers in Ellbogenstütze. Bei Dorsalflexion eines FuBes Aufbäumen des 
Rumpfes, stárkeres Heben der gleichseitigen Schulter. 

Dorsalflexion des rechten FuBes und Plantarflexion des linken 
FuBes: Beugung im rechten Knie, Streckung im linken, Kreisbogenstellung des 
Rumpfes mit Drehung nach rechts; der Kranke fällt mit dem Oberkórper vom Sofa. 
Nachher Zeichen starker Erschópfung. Nach kurzer Zeit wieder Beginn einer auto- 
matischen Kórperdrehung; diese geschieht aber wie bei starker Erschópfung zuckend, 
ruckweise, mit fortwährenden Pausen. Durch eine entgegengesetzte Kopfdrehung 
wird sofort die Drehung unterbrochen und eine Bewegung im Sinne der Kopfdrehung 
eingeleitet. 

Passive Kniebeugung in Seitenlage: Die Beugung schreitet automatisch 
fort, dabei Beugung des Oberkórpers. 

Passive Kopfdrehung in Bauchlage: folgt gleichseitige Kórperdrehung. 

Aktive Kniebeugung in Bauchlage gegen passiven Widerstand: 
Der Kórper hebt sich in Knieellbogenlage und begibt sich schlieBlich in Hockstellung. 
Bei Abduktion des rechten Beines gegen Widerstand: Heben des Beckens, 
Abduktion des linken Beines in gebeugter Stellung, allgemeiner Krampf. 

Wichtig ist bei allen diesen bisherigen Versuchen ı. daß die passiven Bewegungen 
sich automatisch fortsetzen, auch wenn der Untersucher das betreffende Glied frei 
läßt, z. B. das Fortsetzen der’ Handstreckung. 2. aber, daß sich die automatische 
Bewegung nicht auf den unmittelbar bewegten Körperteil beschränkt, sondern daß 
ausgebreitete Bewegungsfolgen am ganzen Körper sich einstellen. 

Bei der Aufforderung, die unwillkürlich ablaufenden Bewegungen 
zu unterdrücken, sieht man die starken Anstrengungen des Kranken, Anspannungen 
der Gesichts- und Halsmuskeln, krampfhaftes Heben der Brust, Anspannung der Arme, 
mit dem Ausdruck der Unlust — und schließlich kommt es zu einem starken Schüttel- 
zittern des ganzen Körpers, ruckartigem Heben und Senken des Rumpfes, und schließlich 
zu einem allgemeinen Bewegungssturm mit Pulsjagen und Dyspnoe, daß man den 
Versuch unterbrechen muß. Subjektiv spürt er Schwarzwerden vor den Augen und 
Zunahme des Schwindels. Dieser Zustand wiederholt sich bei allen Versuchen, beı 
welchen der Kranke gegen diese unwillkürlichen Bewegungen ankämpfen soll. Er 
tritt auch ein, wenn der Kranke aufgefordert wird, durch längere Zeit bei geschlossenen 
Augen gleichförmige Bewegungen zu machen, 2.B. Armkreisen (Abb. 37) oder 
Faust schließen und öffnen (Abb. 36). Dabei sind es die tonischen Muskel- 
spannungen, gegen welche er arbeiten muß, was zusehends immer schwerer gelingt 
und einen allgemeinen Schüttelkrampf auslöst. Dabei kommt es außerdem zu Be- 
wegungen des Kopfes und Rumpfes. 

Sitzend, aktive Armstreckung und Beugung: Dabei Beugung des Kopfes 
und Rumpfes bis zum Vornüberfallen. Arm seitwärts stoßen: Kopf nach vorn, 
Rumpf nach rechts bis zum Fallen. Aufwärtsstoßen der Arme: Zuckungen und 
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Krampf in den Bauchmuskeln, Kopfstreckung. Seitliches Armkreisen: Kopf 
und Rumpf neigen sich nach rückwärts, mit Neigung nach hinten zu fallen. 


Bei offenen Augen rasches Öffnen und Schließen der Faust in der 
rechten Hand: Gefühl von Spannung, Mitbewegung der Ellbogen. 

Bei geschlossenen Augen: Der Krampf nimmt rasch zu, daß die Finger nicht 
mehr gebeugt werden können. Heben des linken Beines, Kopf nach rechts gedreht, 
immer gröbere Krampfbewegungen beider Arme, bis schließlich ein förmlicher Be- 
wegungssturm mit grobem Schleudern der Arme und Stampfen der Beine ausbricht. 


Auch passive Verhinderung eingeleiteter automatischer Bewegungen 
führt zu allgemeinen Krampferscheinungen. 

Verhinderung der Linksdrehung des Körpers nach Kopfdrehung 
(Niederhalten der Schulter): Linker Fuß nach links gedreht, rechter Arm und Bein 
steif von der Unterlage abgehoben, starker Muskelkrampf, dann Beugung der rechten 
Hand, Strampelbewegungen beider Beine, krampfhaftes Grimassieren, Spreizen der 
Finger, keuchende Atmung, plötzliches Erschlaffen und Nachlassen des Krampfes; 
dann Wiedereinsetzen mit Gegendruck gegen das Festhalten, aber ohne besondere 
Kraftleistung. Subjektiv: Gefühl von starkem Wadenkrampf. 


Hemmung der Auswärtsdrehung des linken Fußes bei automatischer 
Körperdrehung nach links: Der Körper dreht sich jetzt bei linksgedrehtem Kopfe 
nach rechts, mit wälzenden Bewegungen des Oberkôrpers und Unruhe der Arme. 
Allgemeiner Körperkrampf. 

Wenn zu Beginn der Körperdrehung nach links der linke Arm in 
seiner Abduktion gehindert und adduziert wird: Abduktion des linken Beines, 
Hebung des Beckens und Rückens von der Unterlage, Beckenneigung nach rechts, 
krampfhafte Streckung und Hebung des rechten Armes, Beine gespreizt und wieder 
zusammengeschlagen, Abduktion der Arme, Hebung und Senkung der Schultern, 
Schüttelzittern der Beine und des ganzen Körpers; die sonst eintretende Körper- 
drehung unterbleibt und treten an ihre Stelle andere Bewegungsabläufe. 


Es zeigt sich somit, daß aktive oder passive Verhinderung von Teilkomponenten 
eines Bewegungsablaufes starkes Schüttelzittern, ungeordnete Krampfbewegungen 
und andere Bewegungen hervorruft. 

Der Kranke berichtete spontan folgendes: Er müsse im Liegen sich ständig hin 
und her bewegen. Liege er z. B. ruhig am Rücken und drehe sich der Kopf nur eine 
Spur nach einer Seite, so drehe sich der Körper von selbst nach dieser Seite nach. 
Wenn er den Kopf ständig und rasch in eine wechselnde Lage bringe, könne er diese 
unwillkürliche Lageänderung verhindern. Bei der wiederholten Beobachtung zeigte 
es sich, daß der Kranke tatsächlich fortwährend, auch während des Sprechens, den 
Kopf hin und her bewegt. Bleibt er ganz ruhig, beginnt rasch die typische Körper- 
drehung; z. B. der Kopf dreht sich nach links, dann hebt sich die rechte Schulter von 
der Unterlage (die Augen schließen sich von selbst), der rechte Arm, steif mit gestreckten 
Fingern, wird von der Unterlage abgehoben, nach vorn und medianwärts gebracht, 
ruckweises Drehen des Beckens von rechts nach links, typische Beinstellung, bis der 
Körper in die Seitenlage gebracht ist und momentan alle Muskeln erschlaffen. Nach 
kurzer Ruhepause setzt wieder eine allgemeine Muskelspannung ein und der Körper 
beginnt die Drehung in die Bauchlage (Abb. 38 u. 39). 

Rückenlage mit geschlossenen Augen und vorgestreckten Armen. 
Passive geringe Beugung des Kopfes: Rasches Aufrichten des Rumpfes bis zum Vorn- 
überbiegen des Körpers (Abb. 45). Bei diesem Versuche gibt der Kranke spontan 
an, daß er gewöhnlich bei offenen Augen sich ohne Unterstützung der Arme nicht 
aufrichten kann. Dagegen gehe es spielend, ohne jede Mühe, wenn erden 
Kopf hebt. | 

Stehend mit geschlossenen Augen, am Rücken gestützt. Heben des 
rechten Beines, in Knie und Hüfte gebeugt: Sofort starke Rückwärtsneigung des 
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Rumpfes und Kopfes bis zur kreisbogenfórmigen Uberstreckung, das rechte Bein 
beugt sich automatisch weiter; starkes subjektives Krampfgefühl im Rücken. 

In stehender Stellung vollzogene Beugung im linken Knie führt sofort 
zu einer Plantarflexion der linken Hand. 

Nach diesen Versuchen traten nachmittags verstärkte Schwindelanfälle auf; 
beim Blicke nach oben Schwarzwerden, er fiel um und konnte momentan nicht mehr 
allein aufstehen. 

Beim Stehen mit nach oben erhobenen Armen automatisches Erheben 
des Körpers auf die Fußspitzen mit starkem Zittern der Arme und Beine und Opisto- 
thonus. 

Bauchlage mit geschlossenen Augen. Fersendrehung nach rechts: Gesichts- 
drehung nach links, Körperdrehung, bis die Rückenlage eingenommen ist. 

Bauchlage. PassiveKopfdrehung nach rechts. Der Körper rollt sich nach 
links, aber schon mit Zeichen von Ermüdung, und bleibt eine kurze Zeit in Seitenlage 
liegen. Dann treten Zuckungen im Rumpf, Bauch und an den Beinen in der Stärke eines 
epileptischen Anfalles auf. Dauer dieses Stadiums über eine Minute. Pro- und Supi- 
nation an den Füßen, Beugung und Streckung der Knie und Fußgelenke, schabende 
Bewegung mit der rechten Hand auf dem Boden mit gespreizten und im Grundgelenk 
gebeugten Fingern; dann dreht sich der Körper wieder auf den Bauch und rollt sich 
weiter in die Rückenlage, in dieser wiederum mit dem Ausdrucke der Erschöpfung 
liegen bleibend. Nach einer Pause beginnt eine neuerliche Körperdrehung, aber 
sichtlich mehr ermattet. Nachher fühlt er sich sehr müde mit Krampfgefühl im linken 
Arme. In jeder Körperlage setzt bei geschlossenen Augen eine automatische Körper- 
drehung ein, entsprechend der Asymmetrie der Körperstellung, wobei immer die Kopf- 
stellung zunächst bestimmend ist. So dreht sich der Körper im Zimmer langsam 
um sich selbst (Abb. 46) mit den typischen Phasen und Ruhepausen, bis er an ein 
Hindernis anstößt. Ist die Lage günstig, beginnt dann wieder die Rückdrehung des 
Körpers. Der Körper ist so wie ein Automat, der nach Ablauf einer Körperdrehung 
kurze Zeit pausiert, dann beginnen langsam die Ansätze zur Weiterdrehung usf. Dabei 
deutliche Zeichen der Ermüdung, indem die Ruhepausen länger werden und die Be- 
wegungen langsamer, mit mehrfachen Ansätzen. 

Passive Beugung beider Beine in Knie und Hüfte in Rückenlage 
bei geschlossenen Augen und ausgestreckten Armen setzt sich nach Beginn 
sofort automatisch fort bis zum Überschlagen der Beine über den Kopf (Purzelbaum). 
Dann Zeichen von Erschlaffung und nach einer Ruhepause anschließend Rechtsdrehun:: 
des Körpers ın die Seitenlage. 

Rückenlage. Festhalten der gestreckten rechten Hand mit Druck 
(Abb. 41): Rhythmisches Rechts- und Linkswälzen des Körpers mit Beugung und 
Abheben der Beine, Ablenkung des linken Armes, Abheben des Kopfes von der Unter- 
lage. Bei späteren Versuchen allgemeiner Schüttelkrampf, schleudernde Bein- 
bewegungen, Nackenüberstreckung, Purzelbaum. 

Festhalten des passiv gehobenen linken Beines: Streckung beider Arme. 
Hebung des Kopfes von der Unterlage, Heben des linken Beines, Drehung des Beckens. 
langsames Aufsetzen, Heben des rechten Beines, wippende Bewegungen mit dem Ober- 
körper, dann wieder Zurückgehen des Oberkôrpers in die Rückenlage, Beugung und 
Streckung der Arme, Ruhepause — neuerliches Heben des Rumpfes und Senkung 
der Arme, Strampelbewegungen ım rechten Beine, allgemeine Muskelzuckungen, 
rhythmische Wiederholung des Niederlegens und Aufsetzens mit allgemeinen Krampí- 
bewegungen, solange der Druck andauert. 

Im Verlaufe der Monate hat sich die motorische Erregbarkeit, trotzdem der 
Kranke nur in größeren Zeitabständen zur Untersuchung kam, eher gesteigert. Auch 
bei ihm genügt ein kleiner Reiz, um die Körperdrehungen und -rollungen auszulösen 
und in jeder Stellung eingeleitete Bewegungen zum Fortsetzen zu bringen. Der Ab- 
lauf der Erscheinungen ist im wesentlichen der gleiche geblieben. Die Mannigfaltiskeit 
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der automatischen Bewegungsauslósungen ist bei dem Kranken unerschôpflich, aber 
gesetzmäßig bestimmt durch die Versuchsbedingungen, die Art der Auslösung und 
die Lokalisation der Reize. 


Besprechung. 


Der Kranke zeigt cine Hóhe der Erregbarkeit automatischer Bewegungen, 
wie wir sie bisher in keinem Falle wiederfinden konnten. Dabei bestehen bei 
ihm im Grunde dic gleichen Erscheinungen, wie bei allen übrigen Fällen. Sie 
sind nur viel stärker, die Impulse irradiieren in viel ausgedehnterem Mabe, 
und genügen schon kleinste Reize, die Bewegungen in Gang zu setzen. Wenn 
auch bei dem Kranken zur Auslósung die liegende Stellung mit geschlossenen 
Augen und vorgestreckten Armen die beste ist, so kommen die Bewegungen 
doch auch sehr gut im Stehen und Sitzen zustande, ohne Vorstrecken der Arme, 
selbst bis zu einem gewissen Grade ohne Augenschluf. Besonders interessant 
und für das Verständnis dieser Zustände wichtig ist, daß der Kranke schon 
sclbst auf diese automatischen Bewegungen aufmerksam wurde und genau 
wußte, daß durch asymmetrische Kopfstellungen sein Körper zwangsmäßige 
Stellungsänderungen erfährt, die er nur durch ständige Gegenbewegungen des 
Kopfes verhindern kann. Ja, er hat schon selbst gelernt, diese Beeinflussung 
der Körperbewegungen durch die Kopfstellung zweckmäßig beim Aufrichten 
aus der Horizontallage auszunutzen. Von den früheren Fällen hatte keiner 
cine genauere Kenntnis von den automatischen Bewegungen und kamen sie 
über die Feststellung der bestehenden Neigung zu krampfhaften Muskel- 
anspannungen nicht hinaus. Dem Kranken fiel auch auf, daß er seit seiner 
Erkrankung nachts viel unruhiger sei, morgens stets in einem ganz zerwühlten 
Bette sich finde und führt er dies selbst auf diese Bewegungen zurück. Dies 
erinnert an den Fall Goldsteins, der, um einschlafen zu können, sich immer 
in einer ganz bestimmten Art hinlegte. Auch der Kranke bevorzugt eine be- 
stimmte Lage, — die Seitenlage. Seine scelische Einstellung während der Ver- 
suche ist gleichartig der der früheren Fälle; — bemerkenswert ist, daß, wic 
auch Goldstein beobachtete, während automatischer Bewegungen mit offenen 
Augen die Augen sich von selbst schließen. Er selbst hat keine richtige Vor- 
stellung der Bewegungen seines Körpers, selbst wenn er sich am Fußboden 
entfernt von dem Ausgangspunkte findet. Besonders lebhaft sind bei ıhm die 
begleitenden elementaren unwillkürlichen Bewegungen (Zittern, Myoklonie usw.) 
und steigern sich diese zeitweise zu förmlichen klonischen Anfällen. Auf den 
Abbildungen ist auch deutlich die starke mimische Beteiligung zu erschen. Die 
beobachteten Erscheinungen lassen sich — wie in den früheren Fällen — folgender- 
maßen klassifizieren: 1. Neigung zu allgemeinem Hypertonus der Korper- 
muskulatur, der sofort einsetzt, wenn in den gegebenen Stellungen automatische 
Bewegungen ausgelöst werden. Dieser Hypertonus führt zu tonischen Krampf- 
stellungen am ganzen Körper, die auch passiv schwer oder nicht zu überwinden 
sind. 2. Tonische Haltungsreflexe, die von allen Körperteilen aus, selbst 
von einzelnen Gliedern, und, was besonders zu beachten ist, auch durch Augen- 
bewegungen, Änderungen der Blickrichtung zustande kommen. Neben den 
durch die Magnusschen Experimente bekannten Reflexen kommen bei dem 
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Patienten wie schon in den früheren Fällen auch zweifellos neue, bisher 
unbekannte vor, z. B. der tonische Beugereflex in Abb. 44 bei Supination der 
Hände. In ganz besonders ausgesprochenem Mage zeigt er 3. die starke 
Neigung, eine eingeleitete Stellungsänderung eines Gliedes oder 
Gliedteiles automatisch fortzusctzen: passive Beugung eines Fingers, 
Streckung einer Hand, Beugung im Knie setzte sich selbständig fort; die Glied- 
bewegung aktiviert anscheinend eine Bereitschaft der entsprechenden Muskeln, 
durch aktive Kontraktion die Bewegung fortzusetzen. Es besteht hierbei 
zweifellos eine gewisse Beziehung zur Pseudokatalepsie (Stertz), bei der ja 
die Muskeln cine gegebene Stellung festhalten und dieser entsprechend kon- 
trahiert bleiben. Hier handelt es sich aber um ein selbständiges Fortschreiten 
ciner durch eine passive Bewegung eingeleiteten Muskelkontraktion, eine auto- 
matische Innervation, die sich außerdem noch von den unmittelbar be- 
teiligten Gliedmuskeln auf andere Muskelgebiete ausbreitet. Dies bildet den 
Übergang 4. zu den Stellreflexen, welche bei dem Kranken in einer un- 
geheuren Mannigfaltigkeit, Leichtigkeit und Lebhaftigkeit auslösbar sind. Die 
tonischen Haltungsreflexe gehen unmittelbar in Stellreflexe über, und ent- 
wickeln sich solche von jedem Körperteil aus zu vollkommenen Stellungs- 
änderungen des ganzen Körpers. In jeder Körperstellung (Rücken-, Seiten-, 
Bauchlage, stehend usw.) führen die Halsstellreflexe zur Drehung und Rollung 
des Körpers und sind Körperstellreflexe auf den Kopf und Körper deutlich. 
Bei allen resultierenden Bewegungen läßt sich die Richtigkeit der Beobachtung 
Goldsteins auch für die Stellreflexe bestätigen, „daß es für den Ausfall einer 
induzierten Bewegung nicht so sehr darauf ankommt, welches Glied bewegt 
wird, sondern nur auf die Richtung der passiven Bewegungen“. Dabei aber 
auch darauf, daß der Körper mit seinen Körperteilen in die Normalstellung 
kommt. Dies zeigt besonders deutlich die Reaktion auf die Fersendrehung ın 
Bauchlage. Dabei dreht sich nicht das Gesicht in die Richtung der Fersen- 
drehung, sondern nach der Richtung der Fußspitzen. Es hat auch bei dem 
Kranken die gleichgerichtete Bewegung eines cinzelnen Gliedteiles denselben 
Erfolg, wie die Bewegung des ganzen Gliedes selbst. Zu beachten ın dieser 
Hinsicht ist die Verschiedenheit der Bewegungsfolgen bei verschiedenen Stel- 
lungen der Arme beim Stehen. Die beim Nach-Oben-Strecken der Arme ein- 
tretende Streckung des Körpers und das Aufstellen auf die Zehenspitzen — das 
wir auch bei anderen Fällen nachweisen konnten — zeigt am besten den Einfluß 
der auslösenden Bewegungsrichtung. 

Besonders kennzeichnend für die automatische Übererregbarkeit ist bei 
dem Kranken die Art und Weise, wie die Stellreflexe aus jeder asymmetrischen 
Stellung der Körperteile sich von selbst entwickeln und es dadurch z.B. zu 
ständig fortschreitenden Körperdrehungen und Rollungen um die eigene Achse 
kommt, wenn man den Kranken sich selbst überläßt. Dies geht stets ın der 
gleichen typischen Weise vor sich. Nach Ablauf einer Drehung kommt es zur 
Erschlaffung und kurzen Pause; die neue Bewegung leitet sich durch allgemeine 
tonische Spannung und elementare Bewegungen (Zuckungen, athetotische Be- 
wegungen, Zittern) ein, und dann kommt die neue Bewegung in Gang. Eine 
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Andeutung dieses Vorganges ist auf der Serie der Abb. 46 zu sehen. Dabei 
zeigt sich bei làngerer Dauer eine zweifellose Erschwerung des Ablaufs, wie 
als ein Ausdruck einer gewissen Erschópfung; die Pausen werden länger, die 
Anfangszuckungen ebenfalls protrahierter, die Bewegungen selbst sind langsamer, 
setzen mehrmals an, bevor sie wirklich ausgeführt werden und dementsprechend 
ist nachher auch der Kranke stark erschópft. Bei allen Kranken ist aber gleich- 
mäßig dasselbe auffällig, daß sich niemals Zeichen von subjektiver Ermüdung 
an den Armen zeigen. Auch während langer Versuche werden diese unentwegt 
vorgestreckt gehalten und spüren die Kranken auch nachher nie an diesen eine 
eigentliche Ermüdung, sondern klagen hóchstens über nachdauernde Krampf- 
schmerzen. 

Die automatischen Bewegungen verlaufen rascher, wenn die auslósenden 
passiven Bewegungen beschleunigt werden und kónnen sofort durch passive 
gegensätzliche oder anders gerichtete Bewegungen unterbrochen werden. Wenn 
man 2. B. bei eingeleiteter Kórperdrehung nach rechts den Kopf rasch nach 
links dreht, setzt sofort die Rückdrehung des Kórpers nach links ein, bei Heben 
des Kopfes — Erheben des Rumpfes usf. Der ganze Kôrper ist durch lokal 
cinwirkende Reize automatisch einstellbar, und die Schnelligkeit, mit der solche 
gegensátzliche Bewegungen hintereinander ablaufen, in strengster Abhängigkeit 
von der Richtung der auslósenden Bewegung, läßt eine willkürliche Innervation 
als unmöglich erscheinen und ausschließen. Es ist dem Kranken sogar un- 
möglich, trotz sichtlicher Anstrengungen willkürlich raschen Bewegungswechsel 
mehrmals hintereinander vorzunehmen, weil die tonischen Spannungen eine 
Nachdauer der Kontraktion bewirken, die der Willkürinnervation hemmend 
entgegensteht. Diese Adiadochokinese ähnelt der beim Parkinsonsyndrom. 
Es ist aber zu beachten, daß diese tonische Spannung nur der Willkürbewegung 
entgegensteht, die automatischen Bewegungsabläufe aber nicht hindert, in 
den betreffenden Muskelgebieten also für die Dauer der Bewegung verschwindet. 

Der Versuch des raschen willkürlichen Bewegungswechsels 
hat eine Steigerung des allgemeinen Hypertonus und ein Irradiieren von un- 
geordneten Krampfbewegungen bis zum Schüttelkrampf zur Folge, der die 
hochgradige Übererregbarkeit subkortikaler Bewegungszentren beleuchtet. Ähn- 
liches stellt sich ein beim Versuche, die automatischen Bewegungsabläufe 
willkürlich zu verhindern. Auch dabei kommt es zu ungeordneten all- 
gemeinen Krampfbewegungen und zu einem förmlichen Bewegungssturm und 
ist der Kranke ganz außerstande, etwa die Körperdrehung ruhig zu hemmen. 
Diese Krampfbewegungen können passiv durch Änderung der Kopf- oder Körper- 
stellung sofort gestillt werden. Dies Verhalten erinnert an die Beobachtung 
von Magnus, daß die den tonischen Zustand öfters unterbrechenden heftigen 
alternierenden Laufbewegungen durch eine geeignete Änderung der Kopf- 
stellung sofort zu hemmen sind. 

Von besonderem Interesse sind die Beobachtungen beim Versuche, passiv 
in den Ablauf einer Bewegungskombination einzugreifen, diese etwa 
durch Hemmung einer Teilbewegung zu beeinflussen. Die vielfachen Versuche 
haben übereinstimmend dasselbe Ergebnis gehabt, daß der gesamte Be- 
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wegungsablauf durch Teilhemmungen zu Abänderungen gebracht 
werdenkann, ebenfalls begleitet vonallgemeinen Krampfbewegungen 
und Zittern. Wir haben darin wohl ein Beispiel von Schaltung auch beim 
Menschen zu sehen, durch die es bewirkt wird, daß durch Änderung der dem 
Zentralnervensystem zufließenden Erregungen die Verteilung der Reflex- 
erregbarkeit beeinflußt wird und andere Reflexe zur Auslösung kommen. An- 
haltender, asymmetrisch einwirkender Druck auf irgendeinen Körperteil hatte 
auch bei diesem Kranken wieder die Auslösung rhythmisch sich wiederholender 
Bewegungen zur Folge, aber ebenfalls viel lebhafter und ausgebreiteter als in 
den früheren Fällen; bei Wiederholungen zu verschiedenen Zeiten zeigten sich 
auch deutliche Nachwirkungen gerade vorher abgelaufener Bewegungen in 
dem Sinne, daß es zu rhythmischer Wiederholung dieser kam (Einklinkungen 
Magnus). Ähnlich wie ein anhaltender Druck wirkt auch die passive Ver- 
hinderung einer ganzen automatischen Bewegungsfolge, z.B. Ver- 
hinderung der Rumpf- und Beckendrehung durch Niederhalten der Schulter. 
Auch dabei kommt es zu rhythmisch sich wiederholenden Krampfbewegungen 
und Stellungsänderungen des Kopfes und der Glieder. Simons beschreibt 
auch bei seinen Versuchen, daß ununterbrochener Wechsel symmetrischer Kopf- 
stellung gegen passiven Widerstand bei manchen Kranken zu gleichförmig 
wechselnden Gliedbewegungen, wie bei Marionetten, führt. Ebenso berichtet 
Magnus bei Tieren das Auftreten von heftigen Abwchrreaktionen, meist Kreis- 
bewegungen des Oberkörpers, wenn bei Labyrinthexstirpation die zur richtigen 
Einstellung des Kopfes notwendigen Stellreflexe durch Festhalten des Tieres 
verhindert wurden. 


Unverkennbar war auch der die Erregbarkeit im allgemeinen steigernde 
Einfluß der wiederholten Auslösung der automatischen Bewegungen. 


5. Fall. Po. Franz, 27 J. alt, KL, Privat aus Graz. Keine hereditäre Be- 
lastung. Mit 7 J. Rückenmarksverletzung durch Überfahrenwerden mit nachfolgender 
Lähmung der Beine durch 3 J.; trotz Besserung blieben die Beine dauernd steifer. 
Der Kranke konnte sich aber wieder bewegen und beschäftigen. Lues wird in Ab- 
rede gestellt. 1915 kam er zur Musterung, wurde aber zurückgestellt. Seit 5 J. trat 
zunehmende Schwäche und Steifigkeit in beiden Beinen ein, die allmählich zur voll- 
ständigen Lähmung führte. Dabei Zuckungen, Schmerzen, unfreiwilliger Harn- und 
Stuhlabgang. 


Körperlicher Befund: Kräftig gebaut, gut genährt, Haut zyanotisch. Großer 
Dekubitus über dem Kreuzbein. Pupillen ungleich weit, die rechte enger als die linke, 
beide fast lichtstarr, starker Nystagmus beider Bulbi, zunehmend bei seitlichen Blick- 
richtungen. Erhöhte Fazialiserregbarkeit. Arme frei, Reflexe lebhaft. Bauchhaut- 
reflexe auslösbar. Vollständige spastische Lähmung beider Beine mit erhöhtem Muskel- 
tonus, Knie- und Dorsalklonus, beiderseits Babinski; bei Auslösung der Fußsohlen- 
reflexe starke reflektorische Beugung der Beine. Beiderseits Spitzfußstellung, die 
auch passiv nicht vollkommen augeglichen werden kann. Beide Beine sind etwas 
nach aufen gedreht, das rechte mehr als das linke. Keine willkürliche Bewegungs- 
fáhigkeit der Beine. Starker Muskelwiderstand bei Passivbewegungen. Oberflächen- 
sensibilität ungestórt. Empfindungen für Lage und passive Bewegungen stark herab- 
gesetzt. Incontinentia urinae, Obstipation. Cystitis. Blut-Wassermann stark positiv. 
Wegen des starken Dekubitus wurde von einer Lumbalpunktion Abstand genommen. 
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Diagnose: Es handelt sich um eine luetische Spinalerkrankung mit voll- 
kommener spastischer Lähmung beider Beine, deren Lokalisation wohl durch eine 
in der Jugend durchgemachte traumatische Spinalschädigung (wahrscheinlich 
Blutung) begünstigt wurde. Eine antiluetische Behandlung hat auch im Ver- 
laufe von Monaten eine wesentliche Besserung erzielen lassen. 


Untersuchung automatischer Bewegungen. 


Passive Hebung der linken Schulter in Rückenlage mit vorgestreck- 
ten Armen und geschlossenen Augen (Abb. 47). Der Kopf dreht sich krampfhaft 
nach rechts mit starker Anspannung des M. sternocleidomastoideus. Zuckungen im 
Gesicht, Armablenkung nach rechts, Schiitteln im linken Beine, aktive Einwärts- 
drehung des linken Beines und Plantarflexion. Wenn die Schulter bis nahe zur Senk- 
rechten erhoben ist, beginnt die aktive Kórperdrehung nach rechts, sogar gegen Wider- 
stand mit deutlicher Muskelwirkung. Beugung des rechten Beines im Knie, das linke 
Bein stemmt sich gestreckt gegen die Unterlage; die Drehung, die besonders schón 
am Becken zu verfolgen ist, setzt sich mit aktiven Muskelkontraktionen und deutlichen, 
durch Muskelanspannungen erfolgten Beinbewegungen bis in die Bauchlage fort. 
Dabei verstärkter Nystagmus mit stärkerem Ausschlage nach links und Schüttel- 
tremor. In Bauchlage strecken sich die Beine wieder und liegen parallel nebeneinander. 

Passives Heben der rechten Schulter (Abb. 48). Kopfdrehung und Arm- 
ablenkung nach links, Einwártsdrehung des rechten Beines mit Dorsalflexion der groBen 
Zehe, Beugung im linken Knie, rechtes Bein stemmt sich gegen die Unterlage mit 
Plantarflexion, leichtes Heben des linken Beines von der Unterlage, dann Strecken 
desselben. Aktive Rumpfdrehung. 

Bauchlage, Druck auí die linke Schulter von unten her (Abb. 49). 
Die linke Schulter gibt, dem Drucke ausweichend, nach, das rechte Bein dreht sich 
nach einwärts, das linke nach auswárts; man sieht Versuche des Beckens, sich zu 
heben, mehrmaligen Ansatz mit nachfolgendem Zurücksinken. Dann beugt sich das 
linke Bein in Knie und Hüfte, zuckende Bewegungsunruhe in den Armen; der rechte 
FuB wird ganz gestreckt und supiniert; die Drehbewegungen mit dem Becken werden 
immer energischer, das rechte Bein drückt bei der Drehung gegen die Unterlage, liegt 
dann nach der Drehung über dem linken, halb gebeugt, gekreuzt, und streckt sich 
allmählich aus. Die Fortsetzung der Bewegung kann auch durch eine leichte Kopf- 
drehung erreicht werden. Es bedarf seitens des Untersuchers bei dem sonst so schweren 
und schwer beweglichen Manne keiner größeren Anstrengung, um die Bewegung im 
Gange zu halten, ja man spürt sogar deutlichen aktiven Gegendruck, wenn man 
dieselbe im Gange aufhalten will. 

Rückenlage: Druck auf die rechte Schulter von oben nach unten — Einwärts- 
rotation des rechten Beines. 

Passive Kopfdrehung nach links — Ablenken der Arme. 

Passive Hebung des Kopfes nach links — Senken der Arme. 

Plantarflexion des linken Fußes — Beugung der Knie und Auswärtsdrehung. 


Besprechung. 


Der Fall war für die Untersuchung besonders geeignet I. um den Nachweis 
zu erbringen, daß bei der Auslösung dieser automatischen Bewegungen nicht 
Suggestion oder eine Art Hypnose das Wesentliche sind und 2. um festzustellen, 
wie sich die automatischen Bewegungen bei Ausfall der Pyramidenbahnen ver- 
halten. 

Die Frage der Suggestionswirkung und die Möglichkeit willkürlicher Be- 
wegungen läßt sich in dem Falle wohl mit Sicherheit als in dem Sinne entschieden 
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betrachten, daß weder die eine noch die andere Möglichkeit in Betracht kommt. 
Der Fall beweist — wie auch schon frühere bez. der Haltungsreflexe — mit 
Eindeutigkeit, 180 diese Kórperdrehungen Stellreflexe sind, die sub- 
kortikal ablaufen und mit den Willkürimpulsen nichts zu tun haben. 

Der Fall zeigt weiter, daß — in Übereinstimmung mit früheren Unter- 
suchungen anderer Autoren über Haltungsreflexe — automatische Körper- 
bewegungen, Haltungs- und Stellreflexe, bei Ausschaltung der 
Pyramidenbahnen auch in den geláhmten Gliedern ablaufen, sogar 
mit einer gewissen Kraftanspannung gegen einen passiven Widerstand. Die 
Erregbarkeit ist nicht so stark, wie in den früheren Fallen, sie ist aber immerhin 
lebhafter, als bei Normalen. Bei einer Reihe von Fallen mit Halbseitenlahmungen 
durch Gehirnerkrankungen konnten wir eine gesteigerte Auslósbarkeit dieser 
automatischen Bewegungen ebenfalls nachweisen. 1 


6. Fall. St. Richard, geb. 1893, k. v., Beamter aus Graz. Vater ist Alko- 
holiker. Keine Krankheiten bis zum Kriege. 24 Monate in der Front. ۲91 5 bei einem 
Eisenbahnunfall leichte Kopfverletzungen ohne BewuBtlosigkeit. 1916 Scharlach 
mit Mittelohrentzündung. 1919 Gonorrhoe. Lues negiert. Angeblich mäßiger Trinker, 
starker Raucher. Seit dem Kriege nervös, seit einigen Monaten Schlafstörung, Er- 
regbarkeit, Kopfschmerzen, Zittern, Schreibkrampf. 

Körperlicher Befund: Links N. frontalis druckempfindlich, linke Ohrgegend 
klopfempfindlich, Zittern der belegten Zunge, gesteigerte Sehnen- und Bauchhaut- 
reflexe, feinschlägiges Zittern der Hände. Sonstiger Befund normal. Kein Romberg, 
keine Ohrerkrankung. 


Diagnose: Neurasthenisches Symptombild, ausgelöst durch lange Kriegs- 
strapazen, mehrfache Erkrankungen während derselben, Nikotin- und wahr- 
scheinlich auch Alkoholabusus. Keine Zeichen einer organischen Erkrankung. 


Untersuchung der automatischen Bewegungen. 


Schon ከ61 der ersten Untersuchung zeigte sich eine sehr gesteigerte automatische 
Erregbarkeit, mit starken allgemeinen Muskelspannungen, dösigem Gefühl im Kopfe. 

Sitzen mit vorgestreckten Armen und geschlossenen Augen, leichte 
passive Drehung des Rumpfes nach rechts: Allmähliches Sinken des rechten 
Armes, Abweichen beider Arme nach rechts, spontane Schulterzuckungen. 

Automatisch fortschreitende Rumpf- und Kopfbeugung nach ganz leichtem Druck 
auf den Rücken. Nach passiver Linksdrehung des Rumpfes passive Fortsetzung 
derselben, auch nach leisestem Druck auf die rechte Schulter (Abb. 51). 

Passives Einwärtsdrehen der Füße mit Spreizen der Beine (liegend): 
Abduktion der Arme, links Supination, Niedersinken der Arme auf die Unterlage. 

Auswärtsdrehung der Füße: Abduktion der Arme mit Pronation, rhyth- 
mischer Wechsel von Ab- und Adduktion, von Pro- und Supination. 

Passives Heben der linken Schulter: Der linke Arm fällt sofort nach rechts 
hinüber, Kopfdrehung nach rechts mit Heben von der Unterlage, automatische Fort- 
setzung der Rumpfdrehung bei zunächst ruhigen Beinen, dann Linksdrehung der Füße, 
später Rechtsdrehung, rechtes Bein mit leichter Beugung, linkes Bein tonisch gestreckt. 
Automatische Bauchdrehung, in der Bauchlage die Arme steif nach links gerichtet. Nach 
Einnahme der Bauchlage Pause, langsames Erschlaffen des linken Armes, der nun ım 
Ellbogen gebeugt auf der Unterlage liegt (vgl. Abb. 50). Bei leichtem Druck in die 
linke Achselhöhle Fortsetzung der automatischen Körperdrehung, aktives Heben 
der rechten Schulter, starke Verdrehung des Kopfes nach rechts, tonische Anspannung 
des linken Armes, Heben des linken Beines von der Unterlage, leichte Erektion des 
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Gliedes; langsame aktive Drehung in die Rückenlage, liegt dann mit gekreuzten Beinen, 
erschôpft und mit erschlafften Gliedern. 

Auslósung der Kórperdrehung in Rückenlage auch durch passive 
Kopfdrehung. Bei all diesen Drehungen ist deutlich die Überkreuzung der Arme, 
Beugung im Schädel-, Streckung im Kieferbein, die Überstreckung des Kopfes (siehe 
Abb. 50), zuerst eine deutliche Einwärtsrotation des unten liegenden Beines, Auswärts- 
drehung des anderen, später dann die entgegengesetzte Drehung. 

Bauchlage mit geschlossenen Augen, passives Kopfheben von der 
Unterlage: Aktive Beugung der Unterschenkel, langsames Erheben des Oberkórpers 
mit entsprechenden kriechenden Bewegungen der Arme, bis zur Hockstellung. Bei An- 
dauer leisesten Druckes auf die Stirn Fortsetzen der Bewegung bis zum Hintenüberfallen. 

Kniend, Druck auf die rechte Schulter: Senken des rechten Armes, fort- 
schreitende Beugung des Rumpfes bis zum Vornüberfallen und Aufliegen mit den 
Ellbogen. Langsames Vorstrecken des rechten Armes, ruckweise, Supination der 
Hand, Rumpfneigung nach rechts. Kopf nach links gedreht, fällt schließlich nach 
rechts. Dann anschlieBend aktive Kórperdrehung iin die Rückenlage. Streckung 
des linken Beines. 

Knieend, mit vorgestreckten Armen und geschlossenen Augen, 
passive starke Pronation der Handteller, bis diese nach außen gerichtet sind: 
Abduktion der Arme, Senken derselben zur Unterlage, der Oberkórper beugt sich 
nach vorn, stützt sich mit den Armen auf, neigt sich langsam nach rechts, bis er auf 
der Unterlage auffällt. Kôrperdrehung nach links, linker Arm steif, leichte Rotationen 
in der Schulter, linkes Bein nach einwárts rotiert, berührt die Unterlage nur mit den 
Zehenspitzen. Rhythmische Wiederholung der Rotationen und Pro- und Supinationen. 
Bei Druck auf die linke Schulter aktive Bauchdrehung mit Krampfbewegungen im 
linken Arme und rhythmischen Schulterbewegungen (Heben, Drehen, Abduktion, 
Erschlaffen, Wiederholung). 

Festhalten und Druck der vorgestreckten rechten Hand: Spontanes 
Heben des linken Armes zur Senkrechten und weiter, bis er auf dem Kopfpolster auf- 
liegt. Dann Beugen im Ellbogen, Senken der Schulter und des Armes, Streckung im 
Ellbogen, der Arm fällt nach abwärts auf die Unterlage. Pause. Einwártsrollung der 
Schulter. Pause. Senken des rechten Armes zur Unterlage, Auswärtsdrehung des 
rechten Beines, des rechten Armes, Streckung des rechten Ellbogens; dann wieder 
Beugung, rasches Erheben bis zum Kopfe, Streckung der Beine, Grimassieren, dann 
wieder Beugung des rechten Armes. Pronation; Abduktion, Adduktion in der Schulter, 
Supination, Zuckung im Daumen, alle diese Bewegungen in beiden Armen in rhyth- 
mischer Wiederholung, solange der Druck andauert. 

Der Kranke hat keine richtige Vorstellung von den Bewegungsvorgángen, zeigt 
wáhrend derselben keine Ermüdung, nachher ist er stets sehr müde und abgeschlagen, 
selbst noch am náchsten Morgen. Klagen über starke Schmerzen und Steifigkeit im 
Nacken. 


Besprechung. 


Es sind die gewóhnlichen Erscheinungen der sehr gesteigerten automatischen 
Erregbarkeit mit starken tonischen Spannungen, automatischem Fortschreiten 
cingeleiteter Bewegungen, den uns schon bekannten Haltungs- und Stellreflexen, 
den rhythmischen ungeordneten Bewegungen bei anhaltendem lokalen Drucke. 
Es ist bemerkenswert, daf hier dabei nicht die rhythmischen Kórperdrehungen 
und Wälzungen wie in den früheren Fällen auftraten, sondern besondere rhyth- 
mische Bewegungen der Arme hervortreten.!) Auf den Bildern ist die starke 


1) Mittelman hat bei seinen Untersuchungen festgestellt, daß — selbst unter den gleichen 
áufleren Umstánden — nicht immer der gleiche Ausfall der einzelnen Reaktionen eintritt. Unter 
scheinbar gleichen Umständen kann auch eine völlig entgegengesetzte Reaktion möglich sein, 
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tonische Muskelspannung deutlich ersichtlich. Es bedarf bei dem Kranken 
nur geringster Reize zur Auslösung der Bewegungen und zur Inbewegungsetzung 
des ganzen Körpers. Der psvchische Zustand ist derselbe, wie in den übrigen 
Fällen mit mangelnden Bewegungsempfindungen. 

Das besonders Bemerkenswerte an dem Falle ist, daß die automatische 
Übererregbarkeit bei einem rein funktionell nervösen Krankheits- 
bilde ohne irgendwelche organischen Symptome besteht. 


7. Fall. B. Johann, geb. 1897, ፲. ጾ. 1., Handlungsgehilfe aus Graz. Mit 6 J. 
Gehirnhautentziindung. Dann immer gesund. Frontdienst von Mai 1915 bis Kriegs- 
ende. 1916 Muskelrheumatismus, 1920 Masern, 1923 Grippe. Seit der Kriegszeit 
Alkoholmißbrauch (Wein, Bier und Schnaps). Vomitus matutinus. Erhöhte Gemüts- 
erregbarkeit, Zittern, Körperschmerzen. Keine venerische Infektion. B. klagt über 
öftere, spontan auftretende Muskelspannungen in den Beinen. 


Körperlicher Befund: Gut genährt. Starkes Zittern der Zunge und Hände, 
Rachenkatarrh, Trizepsreflexe abgeschwächt, ungleich, links schwächer als rechts. 
Lebhafte Beinhautreflexe. Vermehrtes Schwitzen, akzentuierter zweiter Aortenton. 
Der übrige Befund ıst normal. 


Diagnose: Chronische Alkoholvergiftung mit den typischen Symptomen 
bei gutem Kräfte- und Ernährungszustand. 


Untersuchung der automatischen Bewegungen. 


In horizontaler Rückenlage mit geschlossenen Augen und vorgestreckten Armen 
folgen die Arme den passiven Kopfbewegungen; dabei Abheben eines Beines von der 
Unterlage. Passives Einwärtsdrehen der Füße — Adduktion und Beuguny 
der Beine, lebhafte, spontane Kremasterreflexe, Rückenstreckung, Adduktion der 
Arme, Beugung im Ellbogen und Pronation. 

Passives Rechtsdrehen der Füße — Beugen der Knie, Beckendrehung 
nach rechts, nach rechts Abweichen der Arme, Kopf- und Rumpfdrehungen bis zur 
vollzogenen Körperdrehung nach rechts. 

Auswärtsdrehung beider Füße: Froschschenkelstellung mit Beugung in 
Knie und Hüfte und Abduktion der Beine in der Hüfte. 

Passive Dorsalflexion der Hände: Beugung der Ellbogen, Adduktion der 
Arme, Rückwärtsneigung des Rumpfes. 

Nach passivem Heben einer Schulter (Abb. 53, 54) sofort fortschreitende 
aktive Körperdrehung sowohl aus der Rückenlage, als auch aus der Bauchlage. 

Automatisches Aufrichten aus der Rückenlage bei leichtem Heben des Kopfes 
von der Unterlage. Dabei Heben der Beine und Spreizen der Zehen. 

Passive Kopfstreckung in der Bauchlage führt zu einem fortschreitenden 
Aufrichten bis zum freien Knien und bis zum Hintenüberfallen (Abb. 55). Zur Aus- 
lösung der Bewegung genügt ein ganz leichtes Berühren der Stirne. 

In Bauchlage passive Kniebeugung schreitet automatisch fort mit gleich- 
zeitigem Auswärtsdrehen der Füße. 

Bei allen diesen Versuchen tritt sofort nach Augenschluß eine allgemeine Muskel- 
steifigkeit ein. mit deutlichem Sichtbarwerden der Muskelanspannung. Nach dem 
Öffnen der Augen hat der Kranke keine klare Vorstellung von den durchgemachten 
Bewegungen. 

Andauerndes Drücken der vorgestreckten linken Hand: Sofortige 
Anspannung im linken Schultergürtel, Rotationsbewegungen, Kopfdrehung nach 
rechts und fortschreitende Körperdrehung nach rechts. Leichte Erektion des Penis. 
Dann Rückdrehung des Körpers usf. 
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Beim freien Stehen mit vorgestreckten Arm spontanes Heben der Arme 
nach aufwärts. In dieser Stellung bei leichtem Druck auf die Stirne fortschreitende 
Rückwärtsneigung des Kopfes und Rumpfes, bis zur Überstreckung. 

Auch beim freien Sitzen lóst Druck auf eine Schulter eine Oberkórperdrehung 
aus, z. B. bei Druck auf die rechte Schulter nach links, dabei Senkung des linken 
Armes, Neigung des Rumpfes nach links. 

Andauernder leichter Druck auf die Beugeseite des rechten Unter- 
schenkels — fortschreitend Heben desselben von der Unterlage, solange der Druck 
andauert. 


Besprechung. 

Die Erscheinungen sind bei dem Kranken die gleichen wie in den früheren 
Fallen und bedürfen keiner besonderen Besprechung. Besonders hinzuweisen 
ist neben der starken Steigerung der automatischen Reflexerregbarkeit darauf, 
daß der Kranke auch spontan auftretende Muskelkrampfzustánde beobachtet 
hat, sowie auf das auch bei einigen der früheren Fälle vorgekommene Erigieren 
der Glieder während einzelner Versuche. Die allgemeine, rasch eintretende 
Muskelsteifigkeit, das automatische Fortschreiten einer einfachen Bewegung, 
wie der Beugung eines Knies oder Handgelenkes, und das Übergreifen auf andere 
Körpergebiete entspricht vollkommen unseren bisherigen Erfahrungen. 

Auch dieser Kranke leidet an keiner organischen Herderkrankung des 
Zentralnervensystems. Er ist aber chronischer Alkoholist und haben wir seither 
bei einer Reihe von Trinkern eine erleichterte Auslösbarkeit der automatischen 
Bewegungen nachweisen können. Besonderes Interesse hat diesbezüglich ein 
Fall mit beginnendem Delirium tremens (nächtliche Verwirrtheit mit Schlaf- 
losigkeit, Sinnestäuschungen, Angstzuständen, ängstlichen Illusionen, Zittern, 
Schweißausbrüche), bei dem die Erregbarkeit für automatische Bewegungen 
im höchsten Grade gesteigert war. Er zeigte alle Phänomene in deutlichster 
Form und deutete dabei seinem allgemeinen psychischen Zustande entsprechend 
die einwirkenden Reize illusionär um, z. B. Druck in eine Kniekehle empfand 
er als schmerzhaftes Nadelstechen. Nach Augenschluß verlor er rasch die 
Orientierung, wähnte sich auf einer Wiese und hatte keine klare Vorstellung 
seiner Lage. 

Diese Übererregbarkeit war nach etwa 8 Tagen mit Abklingen der deli- 
ranten Erscheinungen fast gänzlich geschwunden. Es scheint demnach nach 
unseren bisherigen Erfahrungen, daß die Alkoholvergiftung beim Menschen 
unter Umständen die Auslösung der Automatismen erleichtert. Zur weiteren 
Klärung dieser Frage dürften Untersuchungen alkoholischer Rauschzustände 
beitragen. Experimentelle Untersuchungen an Tieren liegen aus der Magnus- 
schen Schule vor, die ergeben haben, daß unter dem Einflusse des Alkohols 
die verschiedenen Reflexe in gesetzmäßiger Reihenfolge gelähmt werden, bis 
zum schließlichen Verluste aller Stellreflexe. Vielleicht ergibt sich beim Menschen 
ein Unterschied im Verhalten zwischen der akuten und chronischen Alkohol- 
vergiftung. 


8. Fall. W. Franz, geb. 1893, kl Besitzerssohn aus Hartberg. Heredität 
ohne Belang. Seit Jahren nervenschwach, im Frieden angeblich wegen Körperschwäche 
nicht assentiert; 4 Frontdienstmonate, 1916 und 1917 wegen rechtem Spitzenkatarrh 
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in einer Lungenheilstátte. Keine Lues. Verträgt schlecht den Alkoholgenuß. Seit 
11/, J. zunehmende Schwächegefühle, zeitweise Kórperschmerzen im Rücken und 
in der Stirne, Herzklopfen, Schwindelgefühle, Zittern, Schreckhaftigkeit, Abnahme 
der Libido, háufige Pollutionen, Gewichtsabnahme. 

Kórperlicher Befund: Schwáchlich, lebhafte Sehnen- und Beinhautreflexe 
an den Armen und Beinen, gesteigerte Hautreflexe, schlechter Muskeltonus, mäßiges 
Schwanken bei AugenschluB, labile Herzaktion mit Pulsbeschleunigung bei jeder 
Erregung, verstárktes und verlängertes Nachróten bei Bestreichen der Haut; ver- 
schärfte Atemgeráusche über der rechten Lungenspitze. Sonstiger Befund normal. 


Diagnose: Neuropathische Konstitution, Verschlechterung der Beschwerden 
durch Kriegsstrapazen und das bestehende Lungenleiden. Keine Zeichen einer 
organischen Erkrankung des Zentralnervensystems. 


Untersuchung automatischer Bewegungen. 


Auch bei diesem Kranken besteht eine stark erhóhte Erregbarkeit mit allgemeiner 
Muskelspannung während der Versuche. Die eingeleiteten Bewegungen setzen sich 
auch nach Aufhóren des Reizes fort. In sitzender Stellung mit geschlossenen Augen 
folgen die Arme der Richtung der passiven Kopfbewegungen und gehen dann von 
selbst weiter. 

Beim Linksdrehen des Kopfes (in Sitzstellung) sinkt der rechte Arm, bei 
Kopfdrehen nach rechts neigt sich der Oberkórper nach rechts. Nach Einwärts- 
drehen beider FuBspitzen (liegend) kommt es zur Pronation der Hände, bis die 
Handflächen nach außen gerichtet sind. Heben der Beine, Abduktion derselben, 
Überkreuzen der Arme in der Mittellinie. — Auswärtsdrehen der FüBe: Anziehen 
der Beine in Beugestellung, Streckung des Rückens, rechte Hand mit dem Handteller 
nach innen gerichtet, starke Anspannung der Adduktoren, ruckweises Heben der Brust. 

Die automatischen Kórperdrehungen erfolgen nach passiver Kopf- 
drehung, Drehung der Füße (Abb. 60, 6r) oder passiver Schulterhebung in 
Rücken- und Bauchlage, und kommt es bei ihm z. B. zur Kórperdrehung nach rechts nicht 
nur durch leichtes Heben der linken Schulter, sondern auch durch Abwártsdruck auf die 
rechte Schulter (Abb. 59). So genügt in Bauchlage die Linksdrehung des Kopfes, 
um die Kórperdrehung auf die rechte Seite auszulósen mit ausgebreiteten Begleit- 
symptomen: Beugung des rechten Armes im Ellbogen, starkem tonischen Krampf 
im linken Arme, ruckweisem Heben der linken Schulter, Heben beider Arme von der 
Unterlage, allgemeinem Körperzittern, Ulnarablenkung der linken Hand, wobei die 
Handfläche krampfhaft nach außen gestellt ist, allgemeinen klonischen Zuckungen, 
Heben der linken Beckenhälfte, Rechtsdrehung des Rumpfes, Schüttelzittern des 
Kopfes, bis der Kórper in die Rückenlage kommt. 

Beim Stehen mit erhobenen Armen stellt sich der Kórper von selbst auf 
die FuBspitzen, mit subjektiv starkem Krampfgefühl in den Beinen. Leichte Rück- 
wärtsneigung des Kopfes setzt sich fort bis zum Nachhintenfallen des Körpers 
infolge der starken Überstreckung. 

Automatisches Aufrichten aus der Rückenlage erfolgt bei geringem Er- 
heben des Kopfes von der Unterlage unter eigenartigen Zuckungen in der Schulter. 

Automatische Körperdrehung (sitzend) bei Druck auf die entgegen- 
gesetzte Schulter mit Rumpfneigung nach der Drehseite. 

Passives Überkreuzen der Beine: Sofort Überkreuzen der Arme, dann Aus- 
einandergehen der Arme, Streckung des Rückens, leichte Wülzbewegungen der Beine — 
also ähnliche Bewegungsfolgen mit Neigung zu rhythmischem Wechsel, wie in früheren 
Fallen bei anhaltendem Druck einer Hand. 

Festhalten der rechten vorgestreckten Hand in horizontaler Rücken- 
lage des Patienten: Kórperdrehung nach links, Abduktion der Arme, dann Rechts- 
drehung des Kórpers, Heben des Kopfes, Senken des linken Armes, abwechselndes 
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Seitwärtsdrehen des Kopfes, Heben und Senken der Schultern, Anspannung und 
Entspannung der Beinmuskulatur, Körperdrehung nach links bis zur Bauchlage 
(Abb. 56). 

Passives Heben des rechten Beines in Rückenlage: Die Arme heben 
sich nach oben, bei rechts starker Einwärtsdrehung des linken Beines, Heben des 
gestreckten linken Beines, fortschreitender Beugung des rechten Armes und Beines 
(Abb. 57). 

Nach dem Augenöffnen andauernde Krampfgefühle, keine klare Vorstellung 
von den durchgemachten Stellungsänderungen, starke Ermüdung. 

Bemerkenswert ist, daß die Auslösbarkeit dieser Bewegungen nicht zu allen Zeiten 
gleich stark war, sondern manchmal weniger lebhaft möglich war. Es bestand aber 
dauernd eine gesteigerte Erregbarkeit. 


Besprechung. 


Auch dieser Fall reiht sich in allem typisch den bisherigen an; wiederum 
besteht, ohne daß eine organische Erkrankung des Zentralnervensystems vor- 
liegt, eine hochgradig erleichterte Auslösbarkeit automatischer Bewegungen, 
die — abgesehen von Schwankungen der Intensität — eine dauernde war. Die 
Körperstellungen lassen sich automatenhaft von allen Gebieten her durch leichte 
Reize beeinflussen und sind auch die begleitenden tonischen Muskelspannungen 
und elementaren Muskelbewegungen ausgebreitete und lebhafte. Das Ein- 
treten rhythmischer Bewegungsabläufe unter anhaltendem Druck ist besonders 
auf der Abb. 56 gut ersichtlich. 


9. Fall. M. W., geb. 1891, ev. v., Kaufmann aus Graz. Vater starb an pro- 
gressiver Paralyse. Patient war in der Jugend viel kränklich, 1911 wegen Herzfehler 
superarbitriert. Nach 1911 im Orient; schwere Dysenterie mit Leberschwellung und 
Lues. 5 Frontdienstmonate, 1917 superarbitriert. 1916 beiderseitige Pleuritis. Wasser- 
mann seit 1912 negativ. Der Kranke war seit Kindheit nervös, neigte zu Weinkrämpfen, 
Herzanfällen nach Aufregungen und soll 1915 duch mehrere Stunden die Sprache 
verloren haben. Starker Raucher. Seit 1922 Nachlassen der Arbeitskraft, Mattig- 
keit, Schwindelgefühle. Stirn- Schläfekopfschmerz, Zittern, Neigung zu Verstimmung. 
Der Kranke kam ins Spital nach einem Anfall mit Zittern, Schwindelgefühlen und 
Spannungsgefühl im Hals und Angstzuständen. 

Körperlicher Befund: Guter Ernährungszustand; leichtes Schwanken bei 
Augenschluß, leichtes Zittern, erhöhte Gefäß- und Herzerregbarkeit, systolisches 
Geräusch an der Herzspitze. Im übrigen normaler Befund, insbesondere vollkommen 
ungestörte Pupillen- und Sehnenreflexe. Blut-Wassermann negativ. Eine vor einiger 
Zeit vorgenommene Liquoruntersuchung soll nach Angabe des Kranken nichts Krank- 
haftes ergeben haben. 


Diagnose: Nervöse Kotistitüklen und echt neurasthenische Symptome 
nach Infektionserkrankungen. 


Untersuchung automatischer Bewegungen. 


Der Kranke zeigt eine sehr gesteigerte Erregbarkeit mit den typischen sub- 
jektiven Gefühlen, unklaren Bewegungsvorstellungen und Dyspnoe, starken Krampf- 
gefühlen. Es kommt nach Augenschluß auch sofort zur allgemeinen Muskelspannung. 
Nachher mehrere Tage andauernde schmerzhafte Muskelgefühle. Die Arme folgen 
in sitzender Stellung den Kopfbewegungen, der Kopf den Armbewegungen, Arme und 
Kopf den Beinbewegungen. 

Passives Kopfheben in Rückenlage bei geschlossenen Augen und 


vorgestreckten Armen: Senken der Arme, rasches automatisches Erheben des 
Oberkórpers, Aufsetzen, und schlieBlich fallt der Kórper vornüber. 

Passives Kopfheben in Bauchlage: Die Beine heben sich von der Unterlage. 
starkes Krampfgefühl. 

Automatische Kórperdrehung folgt der Drehung des Kopfes oder 
der FuBspitzen, Hebung einer Schulter, auch aus der Bauchlage in die Rücken- 
lage, nach mehrmaliger Wiederholung kommt es zur Drehung des Körpers um die 
eigene Achse. Bei der Drehung starker Krampf in einem Beine und Abheben desselben 
von der Unterlage (Abb. 63, 64). 

Passives Beugen der Beine in Rückenlage führt zur Fortsetzung der 
Beugung bis zum Überschlagen über den Kopf (Purzelbaum) unter starkem Nacken- 
krampf. 

Passive Dorsalflexion der FüBe: Erheben der Arme, Nackenkrampf, SchweiB- 
ausbruch. 

Passives Spreizen der Beine: Abduktion der Arme, Heben der Beine in der 
Hüfte. 

Anhaltender Druck der rechten Hand bei vorgestrecktem Arme 
(Abb. 68): Automatische rhythmische Bewegungen der Arme, Kopf und -Rumpf- 
drehung, Spreizen der Beine, Kreisbewegung des rechten festgehaltenen Armes, rhyth- 
misches Hin- und Herrollen des Rumpfes bis in die Bauchlage. 

Linke Seitenlage, passives Heben des Kopfes (Abb. 67): Automatisches 
Aufrichten des Rumpfes, dann Drehung des Kôrpers, fällt auf die Unterlage, 
automatische Beinbewegungen. Dabei subjektiv das Gefühl von vollkommenem Ver- 
lust des Gleichgewichtes. 

Passive Abduktion eines Beines in Seitenlage: Fortschreiten der Ab- 
duktionsbewegung, Drehung des Kórpers auf den Rücken, krampfhafte Beugung der 
Beine, Ansatz zum Überschlagen der Beine über den Kopf, vollkommener Purzel- 
baum. Subjektiv: Starkes Krampígefühl im Rücken und Nacken mit dem Gefühl 
des Unwillkürlichen der Bewegungen, das ihn selbst in Erstaunen versetzt. 

Eigenartige allgemeine Kórperbewegungen erfolgen auch bei Beugung der 
Unterschenkel in Bauchlage (Abb. 69), bei passivem Heben eines Beines 
in Rückenlage (Abb. 7o). 


Besprechung. 

Die gestcigerte Auslósbarkeit automatischer Bewegungen besteht auch in 
diesem Falle ohne Zeichen einer organischen Nervenerkrankung und ist so stark, 
wie in den beschriebenen Fällen mit organischen Gehirnerkrankungen. Auf- 
fallig ist bei ihm das Zurücktreten des Zitterns und der sonstigen elementaren 
Bewegungen (athetose Zuckungen) gegenüber den eigenartigen Krampfstellungen 
der Glieder und der Neigung zu Kórperdrehungen und rhythmischen Bewegungen. 
Sonst ist der Typus und Verlauf der Bewegungen geradezu überraschend ähnlich 
mit den übrigen Fällen und vergleiche man dazu besonders Abb. 70 mit Abb. 57 
des 8. Falles, um zu sehen, wie gleichartige Stellungen und Bewegungen durch 
das passive Heben eines Beines in beiden Fallen erzielt wurden. Auch bei diesem 
Kranken lief) sich — zur eigenen Überraschung desselben — die lebhafte Er- 
regbarkeit ohne jede Vorbereitung schon beim ersten Versuche feststellen, und 
steigerte sich dieselbe wie gewóhnlich im Laufe der Untersuchungen. 


Außer den hier ausführlich beschriebenen Fallen haben wir an einem großen 
Krankenmateriale seit Monaten ausführliche fortlaufende Untersuchungen durch- 
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gefiihrt, nebstdem auch nicht Nervenkranke herangezogen, mit folgendem 
Ergebnis. 

Abgesehen von der schon erwähnten, häufig erhóhten Erregbarkeit beim 
postenzephalitischen Parkinson lief sich dieselbe auch in einer Reihe von 
Fallen mit Lasionen der Pyramidenbahnen (Hemiplegien, Paraplegien auf 
Grund von Blutungen, Erweichungen) nachweisen. Desgleichen bei Fallen von 
Lues cerebrospinalis mit Pyramidenbahnsymptomen und besonders lebhaft 
bei solchen mit spastisch-ataktischen Symptomen. Eine gesteigerte Erreg- 
barkeit zeigten wider alles Erwarten auch viele Fälle von Tabes dorsalis 
und Friedreichscher Ataxie. Bei vorgeschrittenen Tabesfällen mit schwerer 
Ataxie und starken Sensibilitátsstórungen waren wohl von den Beinen aus 
keine Kôrperstellreflexe auf den Körper oder Kopf auslösbar. Dagegen 
waren auch bei diesen die Halsreflexe, die Kórperdrehungen nach Heben der 
Schulter, die tonische Anderung der Kopfstellung nach Heben der Schulter 
schr lebhaft. Die Ursache dieser Erscheinung gerade bei Erkrankung zentri- 
petaler Systeme ist nicht ohne weiteres klar. Eine erleichterte Auslösbarkeit 
automatischer Bewegungen bestand ferner bei Fällen von Chorea minor, bei 
mehreren Fällen von multipler Sklerose!), bei Fällen kindlicher Gehirn- 
erkrankungen mit Imbezillität, bei einigen Epileptikern, sowie in 
einem Falle von Meniereschem Symptomenkomplex. Bei allen diesen 
organischen Erkrankungen waren die subjektiven Beschwerden der Kranken 
nach den Untersuchungen besonders starke und jedesmal wiederkehrend in 
Form von Zunahme des Schwindels, Taumeln, Übelkeiten bis zur Nausca, Kopf- 
schmerzen und andauernden Müdigkeitsgefühlen. Auffällig und ganz ungeklärt ist 
der Fall einer 24jährigen Kranken, die schon seit Jahren an genuiner Epilepsie 
leidend, bei der Untersuchung sich sehr unwohl fühlte, stark dyspnóisch war, 
und von der wir erfuhren, daf sie einige Tage nachher plótzlich abends im Bette 
das Bewußtsein verlor und ohne Krämpfe starb. Eine ungewöhnlich starke 
Übererregbarkeit zeigte der schon erwähnte Fall mit beginnendem Delirium 
tremens, und reiht er sich bezüglich der Stärke der Erscheinungen an den 
Fallı und 4 an. Die deliranten Erscheinungen (Zittern, Schweißausbruch, 
Sinnestäuschungen, Ängstlichkeit) steigerten sich während der Untersuchung 
und kamen auch in der ersten Zeit der Besserung, als sie gewöhnlich schon ge- 
schwunden waren, bei der Untersuchung wieder lebhaft an die Oberfläche. 
Interessant waren bei ihm die subjektiven Gefühle von Gleichgewichtsverlust, 
krampfhaften Körperstellungen, Zwangsimpulsen, mit welchen seine Bewegungen 
verknüpft waren. 


10. Fall. Tr. A., geb. 1887, Kaufmann, k. v., aus Graz. 


Untersuchung der automatischen Bewegungen. 


Rasche automatische Körperdrehung nach passiver Drehung des Kopfes, bei 
fortgesetztem Druck auf den Unterkiefer bis zur Drehung in die Bauchlage fort- 


1) Jüngst hat Sarbé bei multipler Sklerose im Gefolge von künstlichen Temperaturerhöhungen 
Anfälle von tonischer Starre beschrieben, die er auf Erregungserscheinungen der Kerne des Zwischen- 
und Mittelhirns bezieht und in Analogie zur Enthirnungsstarre bringt, 
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schreitend, selbst bis zur Drehung um die Körperachse. Dabei stark überdrehter Kopf. 
Subjektiv ein Zustand von Halbschlaf, aus dem der Kranke durch das Hinunter- 
gleiten über die Matratze erwacht. 

Bei Linksdrehung des Kopfes Abduktion und leichte Supination des linken 
Armes, dann Linksdrehung der Beine und typische Kôrperdrehung. Subjektiv das 
Gefühl eines Schwebezustandes. 

Bei Drehungen der Füße gleichsinnige Ablenkung der Arme, des Kopfes und 
Kôrperdrehung. 

Einwärtsdrehen beider FüBe: Adduktion und Pronation der Arme. Aus- 
wartsdrehen: Muskelzuckungen in den Beinen. Automatisches Aufrichten in dic 
Sitzstellung bei passivem Heben des Kopfes in Riickenlage. Dann Beugung der Beine 
in Abduktionsstellung, Vorsinken des Rumpfes, Aufstiitzen der Arme in dieser Hock- 
stellung. 

Automatisches Aufrichten aus der Bauchlage bei leichtem Heben des Kopfes, 
dann sinkt der Rumpf nach vorn, bei Beibehaltung der knieenden Stellung (Bet- 
stellung der Mohammedaner). 

Festhalten der gestreckten linken Hand: Langsames Erheben der linken 
Schulter, krampfhaftes Erheben des linken Armes, Rechtsdrehen des Kopfes, Krampf 
im rechten Arme, Rechtsdrehung des Körpers, dann Zurückdrehen in die Riickenlage, 
rhythmische Wiederholung dieser Drehungen, starkes Zittern der Gesichtsmuskeln. 
Zwischen den Drehungen Pausen der Ruhe mit Zeichen der Erschôpfung. Schreck- 
haftes Zusammenzucken bei Geräuschen. . 

Druck in die linke Schenkelbeuge: Rasches Erschlaffen und Sinken der 
Arme, dann heftiges Zusammenzucken des ganzen Körpers, rhythmisch sich wieder- 
holend. 

Andauernde Dorsalflexion der linken Hand (der Kranke liegt): Krampf- 
haftes, sich wiederholendes und verstärkendes Zusammenzucken der Beine. 

Passives Heben der Beine in Riickenlage setzt sich unter starken Muskel- 
spannungen sofort automatisch bis zum Uberschlagen der Beine und des Rumpfes 
(Purzelbaum) fort. Subjektiv dabei stärkste Schwindelgefiihle. 

Eine ganz eigenartige Erscheinung ist folgende: Bauchlage; passive Beugung 
der Knie und anhaltender Druck auf die Fußsohlen: Zunächst automatische 
Fortsetzung der Kniebeugung, dann Pause — dann langsames Erheben des Gesäßes, 
kriechendes Vorwärtsschieben der Beine, alternierendes Vorlegen der Arme, dadurch 
kriechende Vorwärtsbewegung des Rumpfes, über die Matratze nach vorn, über den 
Boden, die so lange andauert, als der Druck auf den Fußsohlen andauert, und sofort 
mit Aufhóren desselben nachläBt. Dabei allgemeine Muskelspannung, elementare 
Bewegungen; der Kranke ist nachher sehr angestrengt, im SchweiBe und kongestioniert, 
nicht ganz orientiert, hatte das Gefühl, daß die Glieder sich zwangsmäßig bewegten, der 
Kórper aus einer Hóhe herabstürzte und er das Gleichgewicht verloren hatte. Diese 
Erscheinung lief sich bei wiederholten Untersuchungen rasch und gleichfórmig auslósen. 
Wir konnten dieselbe auch noch in einem zweiten Falle in ganz áhnlicher Weise beob- 
achten. Es handelt sich um einen Mann mit multipler Sklerose (Nystagmus, Intentions- 
zittern, Reflexsteigerung an den Beinen mit Babinski, zerebellarer Gleichgewichts- 
stórung), der alle Zeichen einer gesteigerten Auslósbarkeit automatischer Bewegungen 
aufweist, und bei dem besonders die Körperrollungen durch schwache Reize aus- 
lósbar sind. 

Unter anhaltendem Druck auf die FuBsohlen der gebeugten Füße in Bauchlage 
hebt sich bei ihm wie im vorigen Falle nach einer Pause zuerst das Becken, dann der 
Oberkörper von der Unterlage in halbsitzende Stellung, dann senkt sich der Körper 
etwas und die Beine und Arme schieben sich alternierend vor, so daß der Körper wieder 
nach vorn, aber diesmal nicht ganz auf dem Boden aufliegend, kriecht. Aber nur. 
so lange der Druck andauert. Die Bewegungen"sind nicht flüssig, sondern langsam. 
abgesetzt, mit deutlicher allgemein tonischer Muskelspannung. 
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Auch dieser Kranke — der sich über den Vorgang sehr wunderte — schilderte 
das ZwangsmaBige der Bewegung, die ganz auBerhalb seines Willens lag. 


Es scheint, daB dieses automatische Kriechen (Kriechreflex) ebeníalls zu den 
öfters auslósbaren Bewegungen bei Fallen gesteigerter Erregbarkeit gehört. 


Nicht auslósen konnten wir Haltungs- und Stellreflexe in einem Falle von 
Pseudobulbärparalyse mit doppelseitigen Bewegungsstórungen, Schluck- 
und Sprachbeschwerden und Intelligenzschwäche, wobei freilich nicht sicher 
zu entscheiden war, ob dies nicht in dem mangelnden Verstándnis für die Ver- 
suche und der Unfähigkeit, mit geschlossenen Augen und vorgestreckten Armen 
zu liegen, begründet war. 


Eine ganze Anzahl funktioneller Neurosen (Neuropathen, Neurasthe- 
niker, Neurosen nach Schreck, Verschüttung) boten die Erscheinungen in mehr 
oder minder ausgesprochener Weise in Abstufungen mit stereotyper Wiederkehr 
derselben Grunderscheinungen. In einem Falle von Neurose nach Verschüttung 
trat z. B. u. a. nach passiver Beugung des linken Ellbogens automatisches Fort- 
schreiten dieser Bewegung bis zur maximalen Beugung ein, mit krampfhafter 
Fingerstreckung, Unmöglichkeit, den Arm willkürlich zu strecken oder die 
Finger im Handgelenk zu beugen, den Arm zu abduzieren. Nach Öffnen der 
Augen hörte der Krampf sofort auf und hatte der Kranke keine Vorstellung 
von der wirklichen Lage seiner Hand gehabt. 

In anderen Fällen zeigte sich wieder die Neigung zu tonischen Krampf- 
stellungen der Glieder, wie im 9. Falle besonders ausgeprägt. 


Nach allen diesen Erfahrungen waren uns nun auch die Ergebnisse an nor- 
malen Untersuchungspersonen nicht mehr überraschend. Auch bei diesen 
zeigte sich I. eine verschiedene Erregbarkeit in verschiedenen Fällen, 2. daß 
in allen Fällen zum mindesten einige automatische Bewegungen auslösbar sind. 
Zu den nach unseren bisherigen Erfahrungen fast regelmäßig auslösbaren Reflexen 
gehört die Drehung des Beckens und der Beine mit der typischen Beugung des 
unten liegenden Beines und der Streckung des oberen Beines — nach Hebung 
der Schulter zur Seitwärtswendung des Körpers (also ein Körperstellreflex auf 
den Körper), sowie eine starke tonische Kopfdrehung bei Schulterhebung, die 
ihrerseits wohl wieder durch einen Halsreflex die Körperdrehung unterstützt. 
Viel seltener sind andere Stellreflexe auslösbar und ist auch die Beeinflussung 
der Armstellung durch Kopfbewegungen und umgekehrt nicht häufig. Auch 
bei der Körperdrehung muß der Reiz ein stärkerer sein, als bei den Fällen mit 
gesteigerter Erregbarkeit. Es ist nötig, die Schulter etwas mehr zu heben, 
bis nahe zur Senkrechten, dann sieht man aber deutlich die Bewegungen des 
Beckens und der Beine, die mit passiven, der Schwere folgenden Gliedbewegungen 
natürlich nichts zu tun haben. Die tonische Kopfverdrehung tritt aber viel 
früher, meist sehr rasch nach Heben der Schulter, auf. Bei den Körperdrehungen 
kommt es auch mitunter zu einer Hebung des Kopfes von der Unterlage; es . 
kommt auch zu einer allgemeinen Tonussteigerung, aber nicht so hochgradig 
wie in den Krankheitsfállen. Auch das Fortschreiten einer eingeleiteten Be- 
wegung eines Gliedes, z. B. der Beugung eines Armes oder Beines, gehört nicht 
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zum gewóhnlichen Bilde der nicht gesteigerten Erregbarkeit bei Normalen.!) 
Nach unseren bisherigen Erfahrungen sind die Kinder zweifellos leichter er- 
regbar als Erwachsene. Unsere Ergebnisse bei Normalen stimmen mit den 
Erfahrungen von Mittelman, Fischer und Wodak und von Goldstein- 
Riese überein, welche bei Veränderungen der Lage bestimmter Glieder 
Tonusänderungen in anderen Gliedern, die zu unwillkürlichen . Bewegungen 
führten, auch bei Gesunden beobachteten. 


Zusammenfassende Besprechung der Ergebnisse. 


Die von uns beobachteten Erscheinungen würden auch dann das größte 
Interesse beanspruchen, wenn sie anders gedeutet werden müften, als wir es 
versucht haben. Sie sind in ihrer Zusammensetzung so eigenartig und dabei, 
wie aus unseren Abbildungen deutlich hervorgeht, so charakteristisch und 
häufig, daü man immer wieder verwundert ist, daf dieselben bisher so wenig 
bekannt geblieben sind. 

Wir haben zu zeigen versucht, daf) diese Erscheinungen in wesentlicher 
Übereinstimmung mit den Magnusschen Forschungen stehen und ohne diese 
überhaupt nicht verstandlich waren. Sie haben deshalb nicht nur Bedeutung 
für die Klinik, die Symptomatik einzelner Krankheitsbilder, sondern eróffnen 
einen Einblick in eine Reihe bisher wenig erforschter Bewegungsphánomene 
beim Menschen, die in den Kerngebieten des Mittelhirns zur Auslösung kommen 
und beim Bewegungsablauf, wie es scheint, auch beim Menschen eine viel wichtigere 
Rolle spielen, als man bisher angenommen hat. Der Gehirnphysiologie und 
Pathologie wird aus diesen Forschungen neues Tatsachenmaterial zufliefen 
und werden wir denselben auch eine Bedeutung für die Behandlung und den 
Ausgleich zentraler Bewegungsstórungen zuerkennen müssen. Dabei hat auch 
der Umstand allgemeinere Bedeutung, daf es durch bestimmte Stellungen und 
ein besonderes Verhalten gelingt, beim Menschen einen Zustand zu erzeugen, 
in welchem der Ablauf automatischer Bewegungen ohne willkürliche Beeinflussung 
erfolgt. Dieser Zustand ist — wie schon Goldstein mit Recht hervorgehoben 
hat — gewiß kein hypnotischer, wenn auch dabei das Bewußtsein zweifellos 
ein verändertes ist. Diese Veränderung geht nach unseren Erfahrungen par- 
allel der gesteigerten Erregbarkeit automatischer Bewegungen und nimmt mit 
der Stárke dieser zu. In den stárksten Fällen sahen auch wir, wie Goldstein, 
daß die Kranken in diesem Zustande das Gesprochene wohl hörten, aber nicht 
verstanden, daß die Augen nicht offen gehalten werden konnten, daß die Kranken 
wie aus einem Schlafzustand erwachten. Dabei fehlen in diesem Zustande 
— ebenso wie in Fällen Goldsteins — klare Vorstellungen der Bewegungen 
und Stellungsänderungen, und sind die Kranken überrascht, wenn sie sich 
entfernt von der Matratze am Boden finden. Häufig bestehen aber Gefühle 





1) Wir bemerken dabei, 028 wir die Goldsteinschen Versuche durch langes Festhalten einer 
Stellung nicht nachgeprüft haben und sich unsere Erfahrungen nur auf die Untersuchungsmethode 
beziehen, die wir bei Kranken angewendet haben, bei der die Erscheinungen rasch nach Augenschluß 
und Armstreckung beobachtet werden. 
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von Schwindel, Gleichgewichtsstórung, Fallen, von krampfhaften Spannungen 
und Ziehen am Körper, letztere ausgelöst durch die Muskelkrampfe. Merk- 
würdig ist, daf subjektive eigentliche Ermüdungsgefühle während der Unter- 
suchung fehlen und die Kranken ohne jedes Zeichen von Unbehagen die Arme 
während der langen Versuche vorgestreckt halten kónnen. Dagegen sind ob- 
jektive Zeichen eines erschwerten Ablaufs von Bewegungen — von denen aber 
die Kranken nichts wissen — unverkennbar. So nach wiederholten Körper- 
drehungen, Überschlagen usw. werden die Ruhepausen zwischen den einzelnen 
Phasen immer lànger, die Muskelkontraktionen langsamer, ruckweise wieder 
erschlaffend, neu ansetzend, bis die Bewegung endlich vor sich geht. Diese 
Ermüdungssymptome sind zweifellos subkortikale, in einer vorübergehenden 
Erschópfung der Reflexmechanismen begründet, sowie auch die spinalen Sehnen- 
reflexe nach grofen kórperlichen Anstrengungen vorübergehend abgeschwächt 
werden oder erlóschen. Auch in den leichteren Fallen sind die Untersuchten 
nach dem Offnen der Augen noch kurze Zeit etwas benommen und stiller. 
Gesunde ohne gesteigerte Erregbarkeit zeigten meist keine Symptome und 
spürten auch während der Versuche angeblich alles, was mit ihnen vorging. 
Diese Tatsache unterstützt wohl die Annahme Goldsteins, der die BewuBtseins- 
änderung als eine sekundäre, durch die motorischen Vorgänge bedingte auffaßt. 
Eine regelmäßige Erscheinung ist die, daß zerebrale Krankheitssymptome wie 
Kopfschmerzen, Schwindel, Gleichgewichtsstörungen, Taumeln, Zittern, während 
dieses Zustandes hochgradig verstärkt werden und auch die Neigung zu einer 
Verschlechterung noch längere Zeit nachher besteht. Diesbezüglich ist be- 
sonders überzeugend der ı. Fall, der nach den Untersuchungen am Nachhause- 
wege zusammenstürzte und tagelang, wie auch mehrere der anderen Fälle, zur 
Besserung der erzeugten Beschwerden brauchte. Ein anderer Fall konnte noch 
zwei Tage lang infolge allgemeiner Mattigkeit sich schwerer bewegen. 
Derartige Beschwerden werden verständlich, wenn man die sonstigen körper- 
lichen Begleitsymptome während des Ablaufes der Bewegungen berücksichtigt, 
die fast regelmäßig rasch auftretende starke Dyspnoe, die Pulsbeschleunigung, 
das manchmal zu beobachtende Schwitzen, sowie die begleitenden elemen- 
taren motorischen Äußerungen, die in den ausgesprochenen Fällen niemals 
zu vermissen sind. Zu diesen gehören mimische Reizerscheinungen, fibr. 
Zittern der Fazialmuskulatur, Stirnrunzeln, Schnauzenbildung, myoklonische 
Muskelzuckungen am ganzen Körper und krampfhaftes Aufzucken des ganzen 
Körpers, Athetosebewegungen der Finger und Zehen, Zittern der Hände. Hierher 
gehören auch manchmal zu beobachtende, auch von Simons erwähnte Mit- 
bewegung der Hoden und die in mehreren unserer Fälle aufgetretene Halb- 
erektion des Penis. Zuckungen im Mundgebiete sah auch Simons in seinen 
Fällen. Der Ursprung dieser elementären Bewegungen im Hirnstamme ist 
klinisch genügend sichergestellt, auch beim großhirnlosen Hunde Rothmanns 
nach Fortfall des Rindeneinflusses beobachtet worden, und zurückzuführen 
„auf die Befreiung des Mittelhirns und Hirnstamms von der Kleinhirn- und 
der pallidären Sicherung‘ ( Jakob). Auch die Zuckungen der Gesichtsmuskulatur 
gehören dazu und sind durchaus nicht etwa ein Beweis, daß seelische Er- 
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regungen diese Elementarerscheinungen auslôsen. Merelli sah Gesichtsmuskel- 
zuckungen und Bewegungen schon bei Frühgeburten in Begleitung von Kopf- 
bewegungen, also zu einer Zeit, in der kortikale Einfltisse auf die Mimik sicher 
noch nicht in Frage kommen.) 


Die an so vielen Fallen beobachteten automatischen Anderungen 
der Motorik haben gemeinsame Grundzüge, die stets in geringerer oder starkerer 
Auspragung nachweisbar sind. 1. Zunachst kommt es in den Fallen mit aus- 
gesprochen gesteigerter Erregbarkeit zur Auslösung eines allgemeinen toni- 
schen Spannungszustandes der Muskulatur, der sich durch das sicht- 
bare Vorspringen der Muskeln (siehe die Abbildungen) und durch den Wider- 
stand gegen passive Bewegungen kenntlich macht und der sich ganz erst nach 
Offnen der Augen wieder lôst, in einzelnen Fallen sogar kurze Zeit nachher noch 
bestehen blieb. Besonders stark ist regelmaBig die Hals- und Nackenmuskulatur 
betroffen, jenes Gebiet, das ja auch beim Parkinsonismus in so starker Weise 
an der Starre beteiligt ist. Diese Starre hindert auch die willkiirlichen Be- 
wegungen (Fall 4), besonders bei raschen gegensätzlichen Bewegungen, die 
eine schnelle Erschlaffung erfordern. Die Auffassung einer subkortikalen Genese 
dieser Starre wird durch die nachweisliche Beziehung tonischer Krampfzustande 
zu den Ganglien des Hirnstammes (tonische Krampfzustande durch Reizung 
des Nucleus reticularis tegmenti Bechterew, experimentelle Beobachtungen 
von Zichen, Binswanger, Sherington, tonische Komponente bei Erregungen 
des Hirnstammes, speziell des motorischen Haubensystems nach Durchbrechung 
der zerebellaren, striáren, sowie kortikalen Regulierungen Krisch) gestützt, 
und kónnte man diese Anfangsstarre auch als eine abnorme Steigerung des 
plastischen Tonus Sheringtons bezeichnen. Auf den Einfluß von Stellungs- 
änderungen auf tonische Starrezustände hat schon Luciani hingewiesen, der 
beobachtete, daß die zurückgegangene Enthirnungsstarre bei Tieren durch 
passive Bewegungen leicht wieder hervorgerufen werden kann. Vielleicht steht 
diese Starre in innerer Beziehung mit dem Homburgerschen Gesetze der Be- 
wegungsirradiation im frühesten Kindesalter, dem entsprechend der Spannungs- 
impuls beim Vorstrecken der Arme sich auf den ganzen Kórper ausbreitet, 
nach unserer Auffassung durch eine Erregung und Isolierung motorischer Hirn- 
stammgebiete. 


2. sind in allen Fällen mit gesteigerter Erregbarkeit automatischer Bewegungen, 
Haltungsreflexe im Sinne von Magnus, auslósbar, und zwar tonische 
Halsreflexe, tonische Reflexe von den Gliedern auf den Kopf oder 
auf andere Glieder und ein besonders regelmäßiger tonischer Reflex 
vom Körper auf den Kopf, der auch bei Normalen fast immer auszulösen 
ist, bei denen die übrigen tonischen Haltungsreflexe weniger deutlich sind oder 
nicht ausgelöst werden können. So hat Drehung, Beugen und Strecken des 
Kopfes Abweichen der Arme zur Folge, wie es bei Normalen auch von Fischer und 
Wodak beschrieben wird, wobei sehr häufig (aber nicht immer), entsprechend 


1) Misch hat besonders klar darauf hingewiesen, daß die Mimik nicht allein Ausdruck seelischer 
Erregungen, sondern auch Ergebnis einer Tonusfunktion ist. 
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den Tierexperimenten von Magnus, der Schädelarm im Ellbogen eine Beugung 
erfahrt, der Kieferarm dagegen gestreckt bleibt, was zur Uberkreuzung der 
Arme, was auch Goldstein beobachtete, führt. Häufig drehen sich auch 
die Beine mit, und umgekehrt hat Drehung der Füße oder Ablenkung der Arme 
eine Ablenkung des Kopfes zur Folge. Besonders bemerkenswert sind die 
Stellungsänderungen der Arme bei gleichzeitiger Einwárts- oder Auswärts- 
drehung beider Füße, und läßt sich aus der Tatsache, daß diese Stellungs- 
anderungen in fast allen Fallen in gleicher Weise beobachtet werden konnten, 
folgern, 180 die zugrunde liegenden Haltungsreflexe typische sind. Sie sind 
auch ausgesprochene Dauerreaktionen, die unverändert bleiben, solange der 
auslósende Reiz andauert. Zu beachten ist auch die bei Fallen von Steigerung 
der Erregbarkeit stets auftretende Anspannung der Nacken- und Rücken- 
muskeln bei Kopfstreckung — ein Reflex, den Landau in früher Kindheit 
beobachtete und neben der reflektorischen Biegung der Wirbelsäure bei be- 
stimmter Kofpstellung als wichtigen Baustein der menschlichen Statik auf- 
faDt. Unsere Befunde stimmen überein mit den Beobachtungen von Gold- 
stein und Riese, die nicht nur bestimmte Tonusänderungen in den Ex- 
tremitäten bei Veränderungen der Stellung des Kopfes, sondern umgekehrt 
auch durch bestimmte passive Lageänderungen einer Extremität solche an 
anderen und des Kopfes erzeugen konnten. Es bestátigen also auch unsere 
Beobachtungen die Tatsache nicht nur der Abhängigkeit der Haltung der Glieder 
von der Kopfstellung (im Raume und zum Rumpfe), und selbst von der Augen- 
stellung, sondern eine weitgehende Beeinflußbarkeit der Haltung der Glieder 
untereinander, der sich sogar auf Gliedteile bezieht in dem Sinne, daß bestimmte 
Lageänderungen eines Gliedteiles zu Anderungen der Lage in anderen führen. 
Wir haben nicht selbständige und isolierte Untersuchungen tonischer Labyrinth- 
reflexe durchgeführt, obwohl solche z. B. bei Beugungen und Streckungen 
sicher neben Halsreflexen eine Rolle spielten. Wir verfügen auch nur über 
gelegentliche Beobachtungen über tonische Lagereflexe auf die Augen, deren 
Tonuszustand nach de Kleyn und Magnus ebenfalls von der Stellung des 
Kopfes abhängig ist, so daß jeder Stellung des Kopfes in bezug auf den Rumpf 
cine bestimmte Stellung der Augen in der Orbita entspricht. 

Goldstein beobachtete auch Abhängigkeit der Augenbewegungen von 
den Extremitätenbewegungen, ja selbst eine Beziehung der letzteren zu den 
Zungenbewegungen. Wir konnten im Gegenteil im Falle 4 eine Abhängigkeit 
von Stellungsänderungen des Körpers und der Glieder von Augenbewegungen 
nachweisen. Eine dritte motorische Grunderscheinung ist gegeben 
durch die automatische Fortsetzung einer passiv eingeleiteten 
Bewegung eines Gliedes oder Gliedteiles. Alle Fälle mit ausgesprochener 
gesteigerter Erregbarkeit zeigen diese Erscheinung in deutlicher Weise und 
macht gerade auch das Fortschreiten einer passiven Stellungsänderung bis in 
das Extrem den besonderen Eindruck des Automatenhaften. Subjektiv ist 
dies immer mit einem starken Krampfgefühl verbunden. Das Fortschreiten 
erfolgt in manchen Fällen, wenn das betreffende Glied vom Untersucher 
nicht losgelassen wird, also ein leichter Reiz fortwirkt, vielfach aber auch dann, 
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wenn das Glied losgelassen und sich selbst überlassen wird. Wir haben im 
4. Falle auf die Beziehung dieser Erscheinung zur Katalepsie hingewiesen, mit 
der sie das gemeinsam hat, daf eine passive Stellungsänderung automatische 
Muskelkontraktionen auslóst. Nur kommt es hier nicht zu einer Verankerung 
der gegebenen Stellung, sondern zu einer fortschreitenden Muskelkontraktion 
im Sinne der eingeleiteten Bewegung. Zudem bleibt aber dieser Vorgang nicht 
auf das ursprüngliche Muskelgebiet beschränkt, sondern breitet sich auch auf 
weitere Gebiete und Körperteile aus. Es kommt, ausgelöst durch Kopfdrehungen 
oder Stellungsänderungen zu ausgebreiteten Muskelbewegungen am Körper. 
Die Auslösung dieser anfänglichen oder weiterverbreiteten Muskelbewegung ist 
zweifellos in den sensiblen Endorganen der Gelenke, Muskeln, Haut zu suchen 
und ergeben sich auch dadurch Beziehungen zu 4. den Stellreflexen, welche 
eine Hauptkomponente der automatischen Bewegungen bilden. Durch passive 
Stellungsänderungen des Kopfes, des Rumpfes, oder eines Gliedes treten fort- 
schreitende Gesamt- und Teilkörperbewegungen mit dem Charakter 
der Zweckmäßigkeit auf, in verschieden starker Ausprägung in den einzelnen 
Fällen, aber trotz aller Abstufungen der Intensität mit derselben Grundformel 
und im wesentlichen in Übereinstimmung mit den experimentellen Ergebnissen 
von Magnus bei Tieren. Es sind sowohl Halsstellreflexe, als auch Körper- 
stellreflexe auf den Körper und Kopf, die in allen Variationen und in 
allen Körperstellungen ablaufen und die ersehen lassen, daß die Stellreflexe 
beim Menschen mannigfaltiger sind als beim Tiere. Sie laufen aber nach 
demselben Schema ab, sei es in Seiten-, Rücken- oder Bauchlage, sei es 
sitzend, kniend oder stehend. So wie man ein richtig dasitzendes Kaninchen 
dadurch in Seitenlage bringen kann, daß man den Kopf um 90° um die Sagittal- 
achse dreht, kann man durch die gleiche Kopfdrehung die Kranken aus der 
Rücken- in die Seitenlage bringen. Das Verhältnis zum auslösenden Reiz ist 
bei verschiedener Steigerung der Erregbarkeit ein verschiedenes. In den Fällen 
lebhaftester Steigerung genügt schon die geringste passive Stellungsänderung 
eines Körperteiles, um die Stellreflexe weiterhin ganz automatisch zum Ablauf 
zu bringen, ja es genügt dann schon jede von selbst sich einstellende Asymmetrie 
der Körperstellung ohne passives Eingreifen, um den Ablauf der Reflexe zu 
verursachen. So kommt es dann auch zu fortgesetzten Rollungen um die Körper- 
achse, weil in jeder Körperlage durch eine asymmetrische Stellung des Kopfes, 
der Arme oder Beine die Stellreflexe weiter gehen. In den Fällen stärkster 
Steigerung ist es sogar möglich, durch aktive Bewegungen und Stellungs- 
änderungen (z. B. Fall 4) die Reflexe in Gang zu bringen, wie ja auch tonische 
Halsreflexe (Armbeugen) nach aktiven Kopfdrehungen schon beschrieben wurden 
(Carstens und Stenvers, Magnus, Mittelman, Fischer und Wodak). 
In anderen Fällen muß der auslösende Reiz ein stärkerer sein, die passive 
Bewegung eine ausgiebigere, ein Druck auf den betreffenden Körperteil muß 
andauern, um den Stellreflex auszulösen. In Fällen geringerer Erregbarkeits- 
steigerung sind auch nicht so mannigfaltige Stellreflexe zu erzielen. Das geht 
durch alle Abstufungen bis zu Normalen ohne gesteigerte Erregbarkeit, beı 
denen es nicht zur Körperrollung, nicht zum automatischen Aufrichten aus der 
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Bauchlage oder Rückenlage kommt u. dgl. Als regelmäßigsten Stellreflex fanden 
wir bei Normalen die Körperdrehung aus der Rücken- oder Bauchlage 
nach Erheben der Schulter, die stets in der Weise vor sich geht, daß sich 
an das Heben der Schulter, das aber meist ausgiebig — in Seitenlage bis nahe 
zur Senkrechten — vor sich gehen muß, die Drehung des Kopfes, dann des 
Beckens und der Beine anschließt, bis der Körper die Drehung vollzogen hat.) 
Diese Stellreflexe sind vergesellschaftet mit tonischen Haltungsreflexen, z. B. 
einer krampfhaften Abduktion eines Beines, Krampfstellung des Kopfes durch 
Abheben von der Unterlage, und gehen die anfänglich ausgelösten tonischen 
Haltungsreflexe, z. B. das Abweichen der Arme, ohne Unterbrechung in die 
Bewegung der Stellreflexe über. Die Auslösbarkeit dieser Stellreflexe kann eine 
so starke sein, daß die Kranken durch ständigen Stellungswechsel z. B. des 
Kopfes dem entgegenwirken müssen (Fall 4), wobei also die beginnenden Stell- 
reflexe durch andere mit gegenteiliger Bewegungstendenz unterbrochen werden. 
Willkürliche Hinderung der Reflexe ist bei den ausgesprochenen Fällen starker 
Erregbarkeit unmöglich. Die Bewegungen können, wenn sie einmal im Gange 
sind, dann nicht ohne weiteres (in der Stellung mit geschlossenen Augen und 
vorgestreckten Armen) unterbrochen werden. Dies ist erst nach Öffnen der 
Augen möglich. Der Versuch der aktiven Unterdrückung führt in solchen 
Fällen (Fall 1 und 4) zu schweren allgemeinen Krampfzuständen mit grobem 
Körperschütteln, Hin- und Herwerfen mit zunehmender Steigerung bis zum 
Bewegungssturm. In leichteren Fällen mit nicht sehr gesteigerter Erregbarkeit 
ist eine aktive Unterbrechung jedoch möglich.?) 

Eine wichtige Tatsache ist ferner der in allen Fällen — was auch Simons 
und Goldstein beobachteten — deutliche fördernde Einfluß des wieder- 
holten Ablaufes der Bewegungen. Wie weit die Ähnlichkeit mit den Ver- 
hältnissen bei Tieren geht, beweist die Darstellung von Magnus, daß auch 
bei diesen zum Auslösen der Stellreflexe immer schwächere Reize einwirken 
müssen und daß schließlich gar keine künstlichen Reize dazu nötig sind. 

Ebenso ist festzustellen, daß — so wie auch Goldstein beobachtete — 
die Erregbarkeit bei den verschiedenen Untersuchungen nicht 
immer die gleiche ist, und besonders, daß beim Gehirntumor und beim 
Delirium tremens mit Besserung des Krankheitszustandes auch die Über- 
erregbarkeit zurückging. Bei einzelnen Kranken schien auch die Auslösbarkeit 
auf ciner Seite stärker zu sein, worauf auch Goldstein schon hinwies. Sicheres 
können wir jedoch darüber nicht feststellen. Ein Wechsel der Erregbarkeit 
von Haltungsreflexen geht nach Simons manchmal auf Hemmungen durch 
Störungen des Allgemeinbefindens, seelische Erregungen und Hautreize (De- 
kubitus!) zurück. | 


1) Diese besondere Konstanz dieses Körperstellreflexes auf den Körper ist deswegen zu be- 
achten, weil nach Magnus auch beim Affen — außer den Labyrinthstellreflexen — die Körper- 
stellreflexe auf den Kórper besonders entwickelt sind, als Ausdruck einer gewissen Unabhängig- 
keit des Kórpers vom Kopfe. E 

2) Nach Wodak und Fischer kónnen auch die vestibularen Reflexe trotz willkürlicher Gegen- 
innervation nicht verhindert werden. 

26* 
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Stórungen stellen sich auch bei passiver Behinderung einer Teilbewegung 
der Stellreflexe ein, zum Teil kann dadurch der gesamte Ablauf des Reflexes 
gehindert oder zu Abänderungen gebracht werden. Wenn 2. B. bei der Aus- 
lósung der Kórperdrehung von der Schulter aus die automatische Kopfdrehung 
verhindert wird, bleibt auch die weitere Drehung des Beckens und der Beine 
aus — ein Beweis übrigens, welche wesentliche Rolle die Kopfdrehung bei 
diesem Stellreflex spielt und 130 diese durchaus nicht eine passive, gleichgültige 
Mitbewegung ist.) Zum Teil kommt es durch Schaltungen zu Abände- 
rungen des Reflexablaufes; außerdem treten dabei auch ungeordnete Krampf- 
stellungen und Bewegungen, Schüttelzittern auf, die besonders wenn ein Haupt- 
teil der Bewegung verhindert wird, zu rhythmischer Wiederholung neigen. 
Abwehrreaktionen, Rollbewegungen kommen auch bei Tieren bei Hemmung 
der Stellreflexe vor (Magnus). Den Einfluß von passiven Hemmungen von 
Teilbewegungen beobachtete in ähnlicher Weise auch Goldstein; verhinderte 
er z. B. bei dem Falle mit pseudospontanen Armbewegungen das Eintreten 
der begleitenden Kopfstellung, so ging auch die Armbewegung nicht weiter. 

Die den Stellreflexen zugrunde liegenden automatischen, zwangsmäßigen 
Bewegungen sind im Sinne von Jakob Bewegungssynergien, die zum großen 
Teile, besonders bei den Körperdrehungen, beim Aufrichten aus der Rücken- 
und Bauchlage usw., den Eindruck der Zweckmäßigkeit machen; sie 
. gleichen dabei ganz den Haltungen und Bewegungen, wie sie bei willkürlichen 
Stellungsánderungen ausgeführt werden.*) Die automatischen Bewegungs- 
abläufe sind nur im allgemeinen langsamer, ruckartig, mehr plump und un- 
geschickter, die Bewegungsgliederung ist keine so flieDende. Magnus weist 
auch darauf hin, 130 die im Experiment bei dezerebrierten Tieren zu erzielenden 
Kórperhaltungen durchaus natürliche sind und den gleichen von intakten Tieren 
eingenommenen Stellungen gleichen. 

Die größere Zahl der in unseren Fällen beobachteten automatischen Bewe- 
gungen des Körpers sind gewiß Stellreflexe, d.h. Bewegungen, welche es ermög- 
lichen, aus den verschiedensten abnormen Lagen jeweils die Normalstellung einzu- 
nehmen (Magnus). Diesem Zwecke entsprechen z. B. auch das Aufrichten aus 
der Rücken- und Bauchlage nach passivem Erheben des Kopfes, selbst das Über- 
schlagen des Körpers über den Kopf (Purzelbaum). Nicht ohne weiteres lassen 
sich in den Typus der Stellreflexe cinreihen Bewegungen, wie das Aufstellen 
auf die Fußspitzen nach Erheben der Arme in stehender Stellung, die Bewegungen 
bei passiver Abduktion eines Beines in Seitenlage. Wir wollen diese Bewegungen 
vorderhand ohne Vorwegnahme einfach als automatische Bewegungen des Körpers 
bezeichnen. Zu diesen gehören auch die so eigenartigen, aber fast in allen Fällen 
typisch nachweisbaren Bewegungen, die unter Einwirkung eines an- 


1) So wie nach Magnus auch die durch Haltungsreflexe erzeugte Körperstellung ihrerseits 
wieder auf die reflektorischen Bewegungen einwirkt, greifen auch die durch die Stellreflexe gesetzten 
Stellungsänderungen, besonders die des Kopfes, in den weiteren reflektorischen Ablauf sekundär ein. 

2 Selbst bei den pseudospontanen Bewegungen im Falle Goldsteins bestanden diese nicht 
aus einer sinnlosen Aufeinanderfolge von Einzelakten, sondern es zeigte sich ein einem Zwecke ent- 
sprechender sinnvoller Bewegungsablauf. 
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dauernden Druckes (Festhalten einer Hand oder eines Fufes, Druck auf 
den Oberschenkel usw.) vor sich gehen. Diese Bewegungen sind — wenn auch 
auf den ganzen Kórper ausgebreitet und phasisch ablaufend — doch ohne 
den Zweckmäßigkeitscharakter der Stellreflexe, mehr plump, ungeordneter, 
krampffórmig. Sie sind den Bostroemschen Anforderungen entsprechend 
als rhythmische zu bezeichnen, weil sie eine gewisse GleichmaBigkeit des Tempos, 
eine gewisse zeitliche Anordnung deutlich erkennen lassen. Die gleichmäßig 
wiederkehrenden Bewegungen!) sind durch dazwischenliegende Ruhepausen 
unterbrochen. Dabei ist der allgemeine Muskelspannungszustand viel stärker, 
als bei den Kórperdrehungen durch Stellreflexe. Diese Bewegungen nehmen 
mit der Stárke des Druckes an Intensitát zu, und treten — dies ist wichtig — 
nur bei asymmetrischen Druckeinwirkungen auf. Bei Druck in der 
Mittellinie des Kórpers, z. B. auf das Brustbein, bleibt der Kórper ganz ruhig. 
Daf durch einen einfachen Druck auf einen Kérperteil derartige ausgebreitete 
und zusammengesetzte Bewegungsfolgen ausgelöst werden können, läßt jeden- 
falls auf eine hochgradige Übererregbarkeit zentraler Gebiete schlieBen. Wir 
haben auch diese Bewegungen nur bei sonstiger allgemeiner automatischer 
Ubererregbarkeit auslósen kónnen und niemals in Fallen ohne eine solche. 
Mittelman hat schon früher Beeinflussungen des Kontraktionszustandes von 
Muskelgruppen durch an irgendeiner Stelle einwirkende Tast- und Schmerz- 
reize beschrieben, und auch erwähnt, daß die ausgelósten Bewegungen manch- 
mal auch phasisch verliefen. Die Erscheinung ist — abgesehen vom Unter- 
schied in der Starke und Ausbreitung — wohl dieselbe wie in unseren Fallen, 
aber dadurch unterschieden, daf) sie bei Normalen ausgelóst werden konnte. 

Den auslösenden Einfluß von Kneifen, Schmerzerzeugung auf den Ablauf 
automatischer Bewegungen, speziell von Stellreflexen, hat Magnus auch bei 
Tieren nachgewiesen. Beritoff konnte bei Enthirnungsstarre durch periphere 
Hautreizung am Fuße rhythmische tonische und Abwehrreflexe hervorrufen. 
Luciani erwähnt, daß man während der Starre mitunter infolge einer an- 
haltenden Reizung des Zentralnervensystems oder einiger peripherer Nerven 
rhythmische Beugungen und Streckungen der vier Gliedmaßen auslösen könne, 
die nach der Art ihrer Koordination an den Komplex der Gehbewegungen er- 
innern.?) Diese rhythmischen Funktionen sind nach Luciani, Lewandowsky 
und anderen Autoren im Hirnstamm, im Gebiete der Formation reticularis, 
lokalisiert, und stimmt es mit den Anschauungen über die Lokalisation der 
Stellreflexe gut überein, daß bei gesteigerter Auslösbarkeit dieser auch die 
rhythmischen Funktionen der in Betracht kommenden Gebiete so erhóht sind. 
Vielleicht erklärt sich die in allen unseren Untersuchungen regelmäßig auf- 
tretende Dyspnoe durch die Miterregung der benachbarten Atmungszentren 


1) Phasisch-rhythmische, in beiden Körperhälften oft eine halbe Stunde lang abwechselnd 
ablaufende Bewegungen beobachteten Fischer und Wodak bei Reizung eines Vestibularis mit 
Kaltwasser oder Galvanisation mit der Anode. 

ጓ Baglioni (Handb. d. Physiolog. 1913) beobachtete alternierende Streck- und Beuge- 
bewegungen an den Extremitäten, nach stärkerem Druck auf eine Extremität bei Fledermäusen im 
Stadium der Rigidität während des Winterschlafes, 
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in der Formatio reticularis. Auffällig ist die verhältnismäßig große Gleich- 
formigkeit der rhythmischen Bewegungen bei Druck der Hand, während die 
Bewegungen bei Druck auf andere Körperstellen viel mannigfaltigere sind.) 


Wir fanden eine ausgesprochen starke Stcigerung der automatischen 
Erregbarkeit bei einer Reihe organischer Gehirnerkrankungen, 
welche einerscits durch Schadigung der Pyramidenbahnen (Hemiplegien, Para- 
plegien, Lues cerebri mit Pyramidenbahnsymptomen), andererseits durch 
Schädigung zercbellarer oder suprazerebellarer Systeme, wie in den Fallen 
Goldsteins, eine Schwächung zerebraler oder zerebellarer Einflüsse auf den 
Hirnstamm zur Folge hatten. Die Auslôsbarkeit von tonischen Labyrinth- 
und Halsreflexen bei spastisch Gelahmten wurde mehrfach beobachtet. Neu 
und den Erfahrungen anderer Autoren widersprechend ist der Nachweis ge- 
- steigerter automatischer Erregbarkeit beim Parkinsonsyndrom nach 
Encephalitis, der zeigt, daß bei diesem Syndrom nicht von einem allgemeinen 
Verlust automatischer Bewegungen gesprochen werden kann. Die Haltungs- 
und Stellreflexe als zweckmäßig ablaufende Bewegungskombinationen werden 
durch die striopallidare Erkrankung nicht ausgelóscht und spricht auch dies 
für die Lokalisation dieser Reflexe, ebenso wie der rhythmischen Bewegungen 
unter Einwirkung eines Dauerreizes in ticferen Teilen des Hirnstammes im 
Sinne von Magnus. Das Erhaltenbleiben dieser Reflexe steht im Gegensatz 
zum Ausfall von mimischen seelischen Ausdrucksbewegungen und dem Fehlen 
so vieler Mitbewegungen bei Willkürhandlungen; so konnten wir in unseren 
Parkinsonfällen neben der gesteigerten automatischen Erregbarkeit das Fehlen 
des automatischen Andrückens eines Beines an die Unterlage bei Heben des 
anderen gegen Widerstand nachweisen. Die Bewegungsstörungen beim Parkinson- 
syndrom haben durch die vorliegende Untersuchung eine bisher nicht bekannte 
Differenzierung erfahren. Auffällig sind die Ergebnisse bei Erkrankungen mit 
Schädigung zentripetaler Sinnesbahnen (Tabes dorsalis, Friedreichsche 
Ataxie), die entgegen den Erwartungen eine crleichterte automatische Er- 
regbarkeit zeigten. Nur in den Fällen vorgeschrittener Ataxie und Empfindungs- 
störung an den Beinen fehlten Automatismen nach passiven Stellungsänderungen 
und Bewegungen der Beine. Fälle mit cervikaler Tabes beobachteten wir nicht. 
Bei den übrigen war eine stärkere Schädigung der obersten Zervikalwurzeln, 
die für die Halsreflexe notwendig sind, nicht nachweisbar. Wie der erleichterte 
Ablauf der automatischen Bewegungen in diesen Krankheitsfällen mit Störungen 
der Sensibilität zustande kommt, ist noch unklar. 


1) Einen Einfluß peripher einwirkender Reize beobachtete bei extrapyramidaler Bewegungs- 
störung auch Wartenberg, aber in anderer Weise, als in unseren Fällen, bei denen diese Reize 
krampferhóhend wirken. Er konnte durch Zug, Druck, elektrische Reizung, durch Gegendruck 
und Widerstandsbewegungen eine Erleichterung sonst erschwerter oder unmöglicher Bewegungen 
erzielen. Wir konnten in einem anderen Falle mit unwillkürlichen Bewegungen von kompliziertem 
Bau -- ähnlich wie sie Bostroem beschrieb — den krampfsteigernden Einfluß selbst leichteren 
Druckes feststellen. Die Kranke konnte keine Kleider, nicht einmal das Hemd vertragen, weil sich 
durch den Druck und das Reiben ihre Unruhe sofort stark steigerte. Es war ihr dic größte Qual, 
wenn sie mit einem Mantel bekleidet ausgehen mußte. 
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Auf Beziehungen der Epilepsie zur Auslésbarkeit von Haltungs- 
reflexen hat schon Simons hingewiesen. Er konnte mit Sicherheit im epi- 
leptischen Anfall den Einfluf der Kopfstellung auf den Gliedertonus feststellen, 
und zwar im tonischen Stadium der Anfälle in derselben Weise, wie beim Hemi- 
plegiker auf der gelähmten Seite und im Tierversuche. Reichliche Hinweise 
bieten auch die Beobachtungen und Darlegungen Binswangers. Er schildert 
Fälle von infrakortikalen tonischen Krämpfen (S. 68), die weitgehend an den 
Ablauf automatischer Bewegungen in unseren Fällen erinnern, z. B. tonischer 
Krampf ohne Bewußtseinsverlust mit Streckung der Beine, Beugung des Rumpfes 
nach vorn, Beugung des linken Armes, rechter Arm nach vorn gestreckt, sub- 
jektive schmerzhafte Krampfgefühle oder Beginn des tonischen Krampfes im 
rechten Arme, der sich streckt, dann gerät der linke Arm in Tonus, gleichzeitig 
das linke Bein, das sich etwas hebt. Das ebenfalls tonische rechte Bein bleibt 
liegen. Während des Krampfes leichtes Zittern oder (S. 262) ,, Schlagbewegungen 
mit den Beinen, Abwehrbewegungen mit dem rechten Arme, tonischer Beuge- 
krampf der linken Hand, dann Kopfdrehung nach links, leichte Muskelspannung 
im Nacken und rechten Bein". Die Formen von motorischer Aura mit Strampel- 
bewegungen ohne lokomotorischen Effekt, mit Drehbewegungen des Rumpfes, 
Vor- und Rückwärtsbeugungen des Oberkórpers fanden wir in áhnlicher Weise 
auch in unseren Fällen, z. B. nach anhaltendem Druck auf einen Kórperteil, 
cbenso den inspiratorischen Krampf, der auf einzelnen unserer Abbildungen sicht- 
bar ist. Ganz besonders tritt die Ahnlichkeit in der Schilderung des tonischen 
Krampfes S. 209 hervor: ,,Bei dem am Boden liegenden Kranken ist meist der 
Kopf nach hinten gezerrt, der Rumpf ist steif und unbiegsam, die Arme sind 
im tetanischen Streckkrampf nach innen gedreht, die unteren Extremitäten 
ebenfalls in forcierter Extension und Innenrotation, die Oberschenkel abduziert, 
die Zehen entweder weit auseinander gespreizt und gestreckt oder maximal 
flektiert.'" Oder bei der Krampfform unter dem Bilde eines ausgeprägten Schüttel- 
krampfes (S. 260), bei den rhythmischen Krampfformen, bei den Drehbewegungen 
der Ep. procursiva um die eigene Kórperachse; z. B. Beobachtung 22, S. 264: 
Anfälle mit Bewuftlosigkeit, wälzende Bewegungen nach rechts und links im 
Bette; die Walzebewegungen waren so stark, daß der Patient sich zum Bette 
herauswálzte und weiterkugelte. Auch bei der Epilepsie kommt es zu regionáren 
myoklonischen Zuckungen, deren spontanes Vorkommen vor dem Einschlafen 
auch von unseren Patienten vielfach geschildert wurde und uns ófters einen 
Hinweis auf die Untersuchung gesteigerter automatischer Erregbarkeit bot. 

Beispiele der Ahnlichkeit der Krampfbewegungsformen bei Epilepsie mit 
denen unserer Fälle sind gewiß nicht so selten. Wir beobachteten vor kurzem 
eine 32jáhrige Frau, welche schon seit dem 12. Jahre anfallsweise tonische 
Krampfzustände im rechten Arme und Beine spürt, zu denen sich in der 
letzten Zeit epileptische Anfälle gesellt haben. Sie spürt dabei zuerst eine 
Steifigkeit im rechten Arm und Bein, das Bein hebt sich von selbst von 
der Unterlage ab, dann wird das Krampfgefühl schmerzhaft, sie kann den 
Mund nicht mehr óffnen und dadurch nur mehr schwer sprechen, der Kopf 
streckt sich krampfhaft nach rückwärts, und dann erst wird sie bewuft- 





los. Also wie in unseren Fällen unter Auftreten des tonischen Muskelkrampfes 
die gleichsinnige Bewegung des Beines und Kopfes. 

Diese Beziehungen zur Epilepsie bilden wohl eine weitere Stütze für dic 
Auffassung der subkortikalen Auslésung der automatischen Bewegungen in 
unseren Fallen. Binswanger lokalisiert die geschilderten Bewegungs- 
erscheinungen des epileptischen Anfalls in Reflexzentren der Brücke. Auf 
nahe Beziehungen der Haltungsreflexe zur sogenannten tierischen Hypnose 
hat schon Goldstein hingewiesen. Als charakteristische Zeichen derselben 
hat Verworn die tonische Kontraktur der Muskulatur in der eigentümlichen 
Stellung des Lagereflexes festgestellt. Den Sitz dieser tonischen Erregung 
verlegt er in die Zentren der Lagereflexe, wobei es — neben dem Ausfalle der 
kortikalen Willensimpulse zur Kontraktur der Muskeln kommt. Er beobachtete 
bei den Tieren während der Bewegungslosigkeit oft ein starkes Zittern. Dic 
Verwornschen Untersuchungen sind besonders deswegen von Interesse, weil 
auch sie zeigen, daß es möglich ist, durch äußere, nicht operative Einflüsse ın 
tieferen Teilen des Zentralnervensystems lokalisierte Reflexe aus der kortikalen 
Abhängigkeit zu befreien und einen Zustand zu erzeugen, in welchem die kor- 
tikalen motorischen Impulse ausgeschaltet sind. Dasselbe findet ja auch bei 
unseren Versuchen statt. Wir verweisen weiter noch auf die Ähnlichkeit 
einzelner beobachteten automatischen Bewegungserscheinungen 
mit solchen des hysterischen Krampfes, z. B. den starken Opistothonus 
besonders im 4. Falle bei passiv gehindertem Ablaufe der Bewegungen, die 
groben Schüttelbewegungen im Bewegungssturm, der kataleptiformen Er- 
scheinungen, und ist es nicht unwahrscheinlich, daß sich aus dem Studium dieser 
Bewegungen tiefere Einblicke in subkortikale Komponenten hysterischer Be- 
wegungsphänomene ergeben werden. Wir erinnern hier besonders an die mit 
Zittern und in Verbindung mit klonischen Zuckungen auftretenden tonisch- 
klonischen Muskelkontraktionen der pseudospastischen Parese (Myotonoclonia 
trepidans Oppenheims), bei der die Mitbeteiligung einer subkortikalen Be- 
wegungskomponente wohl nicht von der Hand zu weisen ist. Auf ein Hervor- 
treten extrapyramidaler Mechanismen im hypnotischen Ausnahmezustand hat 
Jakob hingewiesen. 

In unserem Materiale zeigte sich die gesteigerte automatische Erregbarkeit 
weiter bei mehreren Fällen von chronischem Alkoholismus, besonders 
in einem Falle beginnenden Alkoholdelirs, dann bei einfachen neuropathischen 
Zuständen und ist die gesteigerte Auslösbarkeit dieser Automa- 
tismen somit weder für bestimmte organische, noch bestimmte 
funktionelle Erkrankungen charakteristisch. Es sind bei orga- 
nischen Gehirnerkrankungen nur bestimmte Ausfälle von begünstigendem 
Einflusse. In Übereinstimmung mit Goldstein haben auch unsere Unter- 
suchungen ergeben, daß sich Haltungs- und Stellreflexe auch bei Nor- 
malen nachweisen lassen. Es gibt beim Menschen verschiedene Grade 
der Auslösbarkeit automatischer Bewegungen, von der einfachen Aus- 
lösbarkeit, wie wir sie bei vielen Normalen schen, bis zur höchsten Übererreg- 
barkeit, wobei die letztere durchaus nicht ausschließlich an organische 
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Erkrankungsprozesse des Gehirns gebunden ist. Wir haben in einem Erkrankungs- 
falle auch das Erlóschen der Erregbarkeit nachweisen kónnen und finden somit 
an diesen Reflexautomatismen die Erscheinungen der normalen Erregbarkeit, 
der gesteigerten Erregbarkeit und des Erlóschens wie bei den viel einfacheren 
Rückenmarksreflexen, bei denen auch die Steigerung nicht jedesmal an orga- 
nische Erkrankungen gebunden ist. Während aber die Auslósbarkeit der spinalen 
Reflexe, abgesehen davon, daf die auslósenden Reize andere sind, in der Regel 
ohne bestimmte Kunstgriffe möglich ist, ist für die isolierte Darstellbarkeit 
der automatischen Bewegungen gewóhnlich eine bestimmte Einstellung des 
Kôrpers (Vorstrecken der Arme, Augenschluf)) notwendig. Wir haben gesehen, 
daß damit auch eine gewisse Veränderung des Bewußtseinszustandes einhergeht 
und ist es wohl gerechtfertigt, den in Begleitung einer gewissen Be- 
nommenheit einhergehenden Ablauf automatischer Bewegungen 
kurz als Automatose zu bezeichnen. 

Im Zustande der Automatose kommen die Reflexautomatismen in Titig- 
keit, die nach der Lehre von Magnus in den motorischen Haubenkernen 
lokalisiert sind (Haltungs-, Stellreflexe), rhythmische Bewegungsfolgen, tonische 
Krampfzustände, und sind wir dadurch in der Lage, diese Reflexgebiete der 
klinischen Untersuchung zugänglich zu machen. 

Der mögliche Einwand, daß diese Bewegungserscheinungen in Wirklichkeit 
keine automatischen, sondern entweder willkürliche oder suggestiv erzeugte 
sind, läßt sich — worauf wir zum Teil schon in der Besprechung der einzelnen 
Fälle eingegangen sind — mit beweiskräftigen Gründen widerlegen. Ein Haupt- 
argument ist die im wesentlichen klar zu erkennende Gleichartigkeit eines großen 
Teiles dieser Bewegungen mit den experimentellen Beobachtungen an Tieren, 
sowohl bezüglich der Haltungs- als auch der Stellreflexe, ihre Auslösbarkeit 
durch dieselben Reize, der Gleichartigkeit des Ablaufs in den einzelnen Fällen, 
auch bei den verschiedensten Untersuchungen, wenn die Verhältnisse (Reiz 
und Körperstellung) die gleichen blieben, während bei Änderungen der Einfluß 
von Schaltungen deutlich zu erkennen war. Dazu kommen noch der allgemeine 
tonische Muskelkrampf, dessen suggestive oder willkürliche Erzeugung nicht 
erklärlich ist, die Adiadochokinese, das Unvermögen, die automatischen Be- 
wegungen in den Fällen starker Übererregbarkeit willkürlich zu unterdrücken, 
die Becinflussungen des ganzen Bewegungsablaufes durch Hemmung einer 
Teilbewegung, die strenge Abhängigkeit von der Art und Stärke des auslösenden 
Reizes; die begleitenden elementaren Bewegungen (Zittern, athetose und myo- 
klone Bewegungen) sind desgleichen willkürlich nicht zu erzeugen und sug- 
gestiv nicht zu erklären, ebenso wie die eigenartigen rhythmischen Bewegungen 
bei anhaltendem Drucke. Dazu kommt das Fehlen der subjektiven Ermüdung 
während selbst langdauernder Versuche bei anstrengenden Stellungen der Arme, 
was ja an das gleiche Verhalten bei katatonen oder kataleptischen Zuständen 
erinnert. Besonders bezcichnend ist auch die Steigerung und Abschwächung 
der Automatose mit den Schwankungen der zugrunde liegenden Erkrankung, 
die in mehreren Fällen deutlich nachzuweisen war, und der typische Ablauf 
der Automatismen auch in Fällen vollständiger Willkürlähmung. Wenn wir 
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schließlich daran noch erinnern, daß die von anderen Autoren, besonders die 
von Goldstein beobachteten automatischen Bewegungsäußerungen auch in 
unseren Fallen nachweisbar waren, ja selbst die Anderung des psychischen 
Zustandes, wie sie Goldstein schildert, in unseren Beobachtungen sich wieder- 
holt, so kann an der Echtheit der Phänomene wohl nicht mehr gezweifelt 
werden. Um so mehr, als auch natürlich jede suggestive Beeinflussung der 
Kranken genauest vermieden wurde und dieselben vorher überhaupt über das, 
was beabsichtigt wurde, nicht aufgeklärt wurden. 


Den sichersten Beweis für die Richtigkeit unserer Anschauung bot uns 
die Beobachtung eines Krankheitsfalles, in dem die Hauptzüge des Krankheits- 
bildes in Bewegungserscheinungen zutage traten, wie sie der Automatose eigen- 
tümlich sind, und der erst auf Grund unserer Erfahrungen über Zustände ge- 
steigerter automatischer Erregbarkeit verständlich wurde. 


11. Fall. II. R., Besitzerssohn aus Steiermark, geb. 1888, k.l. Frühgeburt 
(7 Monate). Keine schweren Erkrankungen in der Kindheit. Heiteres Temperament, 
intelligent. Seit 2 J. nach einem Schreck (Durchgehen der Pferde) aufgeregtes Wesen. 
Im Juli 1924 plótzlich zuerst schlaflos, dann schlafsüchtig, durch 5 Tage Stuhl- und 
Harnverhaltung, hohes Fieber, anfangs euphorisch, dann Angstvorstellungen. Ende 
Oktober begann ein allmählich sich steigerndes Muskelzucken am Oberkörper, das 
durch 8 Tage dauerte und Anfang Dezember neuerlich auftrat. Meist alle 5 Minuten 
ein Zusammenzucken des Oberkórpers, wobei beide Schultern in die Hóhe gehoben 
werden, gleichzeitig Zuckungen im Gesicht. 


Kórperbefund: MittelgroB, kräftig; perlender SchweiB auf der linken Stirn 
und linken Nasenhälfte. Pupillen gleich, reagieren; manchmal vorübergehendes 
Einwártsschielen mit dem linken Auge. Sonst Augenbewegungen frei. Keine Tri- 
geminus-Schmerzpunkte. Der rechte Mundwinkel steht etwas tiefer. Lebhafte Arm- 
reflexe, Grundgelenkreflexe beiderseits deutlich. Händedruck beiderseits kräftig. 
Hände feucht und gerötet. Kremasterreflexe abgeschwächt, Kniesehenenreflexe ge- 
steigert, links mehr als rechts, Andeutung von Knieklonus. Fußsohlenreflexe normal. 
Beim Bestreichen der Fußsohle krampfhaftes Zusammenzucken des Oberkôrpers. 
dabei ruckweises Aufsetzen aus der Horizontalen, das aber beim wiederholten 
Bestreichen unterbleibt. Puls 102. Innere Organe normal. 


Die Muskulatur ist am ganzen Körper krampfhaft angespannt, hart beim An- 
fühlen; auch die Gesichtsmuskeln gespannt, die Stirn gerunzelt, krampfhaftes Augen- 
blinzeln, Verziehen der Mundwinkel, krampfhaftes Anspannen der Halsmuskeln. 
Zuckungen im ganzen Schultergürtelgebiet. Unregelmäßige, zum Teile dyspnoische 
Atmung, krampfhafte Inspirationsbewegungen. Die Zuckungen sind zum Teil blitz- 
artig, zum Teil gehen sie in eine kurze Zeit andauernde Muskelspannungen über, auch 
die Bauchmuskeln sind dabei beteiligt. Beim Vorstrecken der Hände unwillkürliche 
Fingerzuckungen, Beugebewegungen, Athetose; willkürliches Zugreifen erfolgt langsam 
(links mehr als rechts), unter starker Zunahme der allgemeinen tonischen Starre. 
Starke Adduktorenanspannung der Beine mit Zuckungen und gleichzeitigen Dreh- 
bewegungen der Arme in den Schultergelenken. Athetosebewegungen auch an den 
Zehen. An den Armen Pro- und Supinationsbewegungen; diese sind im Ellbogen 
gebeugt, an den Thorax angepreBt, Finger halb zur Faust geballt. Der Kranke spricht 
spontan gar nicht; beim Versuch zu sprechen sofortiger tonischer Krampf der Hals- 
und Gesichtsmuskulatur mit gesteigerten Zuckungen. Er bringt nur einzelne Worte 
im Flüstertone abgchackt hervor, die kaum verständlich sind. Auch das Schlucken 
ist erschwert. Der weiche Gaumen ist krampfhaft gespannt. 
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Alle Willkürbewegungen sind durch die sofort auftretenden tonischen Muskel- 
spannungen schwer gehemmt und fast unmóglich. AuBerdem treten Gegenbewegungen 
ein, die Antagonisten springen stárker vor. Der Kranke kann sich nicht an- und aus- 
ziehen, muB gefüttert werden, liegt sich selbst überlassen in derselben Lage. Bei allen 
Bewegungsversuchen fehlt die Erschlaffung der Antagonisten. Aufgefordert, die 
Faust zu bilden, oder die Finger zu strecken, wird die ganze Hand starr und kann der 
Kranke den Krampf trotz deutlicher Versuche nicht überwinden. Beim Zugreifen 
erfolgt die Innervation langsam, im letzten Moment mit einer Bremsung, die dann 
mit einem Rucke überwunden wird. Beim Heben der Arme besonders rechts grobes 
Schüttelzittern. Beim freien Stehen besonders starkes krampfhaftes Schulterheben. 
Schwanken bei Augenschluß, dabei Pectoraliskrampf und starkes, krampfhaftes Heben 
der rechten Schulter. Gang steif, breitspurig mit eigenartig adduzierten Armen, ohne 
richtiges Heben der Beine vom Boden, mit lebhaften, unwillkürlichen Mitbewegungen 
besonders in der rechten Hand. Er geht nicht kontinuierlich, sondern bleibt nach 
wenigen Schritten stehen, muf zum neuerlichen Gehen angetrieben werden usf. Beim 
Versuche zu laufen klebt er förmlich mit den Beinen am Boden. Bei Augenschluß 
verstärkt sich das Zucken der Schultern und Kórperschütteln. Beim Heben der Arme 
neigt sich der Kórper nach hinten, die Augen schlieBen sich von selbst, der Kórper 
stellt sich auf die FuBspitzen. Dabei hochgradige Zunahme der Muskelspannung und 
der tonischen Krampfbewegungen. 

Beim passiven Kopfdrehen gleichsinniges Abweichen der Arme, Senken der 
Arme beim Senken des Kopfes, gesteigerte Athetosebewegungen. 

Hochgradig gesteigerte Automatose; automatische Kôrperdrehung nach 
passiver Drehung des Kopfes, Heben der Schulter in der typischen Form, nur mit 
gesteigerten Zuckungen. Bei der zweiten Körperdrehung nach rechts rollt er sich 
weiter automatisch zweimal um die Längsachse von der Matratze auf den Boden. 
Die automatische Korperdrehung erfolgt nach rechts viel rascher und starker als nach 
links. Automatisches Aufrichten bei passiver Hebung des Kopfes von der Unterlage. 


Geistig macht der Kranke einen gehemmten, ängstlichen Eindruck, ohne Spon- 
taneität, ohne Verkehr mit der Umgebung. Dabei versteht er alles, was man ihm 
sagt und macht er wenigstens den Versuch, den Aufforderungen nachzukommen. Er 
sieht, empfindet Nadelstiche und Berührungen. 


3. XII. Die rechte Kôrperseite ist viel stárker betroffen als die linke; es wird 
auch die rechte Schulter willkürlich schlechter gehoben als die linke. Beim Zugreifen 
nach einer Nadel ist der Kranke auBerstande, Daumen und Zeigefinger infolge der 
tonischen Starre, die dabei eintritt, zu schlieBen. Die unwillkürlichen Muskelzuckungen 
sowohl als auch der tonische Krampf werden in der Ruhe deutlich besser. Keine 
Zeichen von Tetanie. Beim Vorstrecken der Arme Spreizbewegungen der Finger, 
langsames Beugen und Strecken derselben. 


6. XII. Nachts durch 2 Stunden sehr unruhig, ängstlich, schrie, glaubte sich 
in der Hólle, hielt den Arzt für Gott. Früh ruhiger, liegt in passiver Rückenlage im 
Bette, singt vor sich hin, Melodien mit sinnlosem Text. Klangassoziationen: ,,Oh — 
lafada — lafadassia — elilofada — schlafe wohl — schlafe meistens wohl — lustig 
ist weh — warst du gestern wo — Vaterl wie, Vaterl wo.“ Flexibilitas cerea im rechten 
Arm. Andauernd Fiebersteigerung über 38°. 


Der Kranke macht einen erschépften Eindruck, ruckweises Emporziehen der 
rechten Schulter, reagiert auf Aufforderungen. Puls 115. Die unwillkürlichen Be- 
wegungen steigern sich bei jeder Aufforderung. Beim passiven Aufsetzen sind die 
Zuckungen auf der rechten Seite stärker. Atmung unregelmäßig, zeitweise aussetzend. 

7. XII. Leichte Beruhigung, Krámpfe geringer. Verstürktes Schwitzen auf der 
linken Kôrperseite. Singullus nach den Mahlzeiten und wenn man den Kranken an- 
spricht. 

8. XII. Antworten auf Fragen, die der Kranke sicher versteht, geschehen nur 
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durch (erschwertes) Kopfbeugen oder -drehen. Sitzt aufrecht, ohne Neigung, sich 
nach rückwärts zu lehnen. 


9. XII. Seit 2 Tagen fortwährender Inspirationsschluckkrampf mit gleichzeitigem 
Erheben des Rumpfes. Aufgefordert, seinen Mantel zu ôffnen, halt er beide Arme 
krampfhaft vor der Brust, ohne das Offnen zustande zu bringen. Bei jeder Beschäftigung 
mit ihm steigert sich das Schluchzen; der Kopf wird steif gehalten. Auf die Füße 
gestellt, fällt der Kórper steif nach rückwärts; auch beim Gehversuche, der mit steifen 
Beinen gemacht wird, sind alle Muskeln krampfhaft gespannt. Aus dem Schluchzen 
wird eine krampfhafte, dyspnoische Inspiration. Die Arme werden stets im Ellbogen 
gebeugt gehalten, mit eingeschlagenen Fingern. Automatose unverändert. 


20. XII. Zunehmende Beruhigung gleichzeitig mit Abklingen des Fiebers. 
Zuckungen in der Halsmuskulatur dauern noch an, sind aber langsamer und verharren 
die Muskeln eine kurze Zeit in einer tonischen Kontraktion. Der Kranke ist ungemein 
langsam in seinen Bewegungen, bei den Willkürbewegungen stellt sich sofort ein 
tonischer Krampfzustand des betreffenden Gliedes ein; aber auch regelmaBig in der 
Hals- und Nackenmuskulatur. Der Kranke ist nicht imstande, seinen Rock aus- 
zuziehen, weil die Arme und der Oberkórper sofort ganz steif werden, die Finger sind 
krampfhaft zur Faust eingeschlagen; dabei Muskelzuckungen im Gesicht, Schüttel- 
zittern, je mehr er sich anstrengt, den Krampf zu überwinden. Er bleibt so gleich 
am Beginne der Bewegung stecken. Beim Zugreifen nach einer Nadel eigentümlich 
starre Handstellung, Muskelzuckungen am ganzen Kórper; er ist nicht imstande, die 
Finger zum Ergreifen der Nadel aneinander zu legen. Am rechten Arme sind die 
Krampf- und Schüttelerscheinungen viel stárker als am linken. Vorstrecken der Zunge 
ist wegen des Krampfes nur mit Mühe und unter wiederholtem krampfhaften Zurück- 
ziehen derselben móglich. Beim Schreibversuch ist die Hand ganz steif, beginnt zu 
zittern und ist das Schreiben unmôglich. Passivbewegungen des Kopfes sind bei 
offenen Augen heute leichter móglich als anfangs. Wenn er selbst den Kopf bewegen 
will, wird der Hals sofort steif. Nach drei- bis viermaligen Drehversuchen beginnt 
ein starkes Schüttelzittern des Kopfes und wird die weitere Willkürbewegung ganz 
unmöglich. Aufwärtsstoßen der Arme wird nach dreimaliger Wiederholung infolge 
der krampfhaften Muskelspannung unterbrochen. Ständige Bulbusunruhe. Beim 
Gehversuch Nickkrämpfe des Kopfes; aufgefordert, zu laufen, macht er unter heftigem 
Schüttelzittern einige Schritte vor, dann zurück, Taumeln nach der Seite, die Arme 
krampfhaft an den Körper gepreßt. 


Automatose: Die automatische Kôrperdrehung nach rechts setzt sich in 
Kôrperrollung fort, die auch durch Anruf nicht unterbrochen wird. Bei Festhalten 
der vorgestreckten rechten Hand: Heben des Kopfes von der Unterlage, Senken 
desselben, starker Schütteltremor des rechten Armes.  Einwártsdrehen des linken 
Beines, dann wieder Heben des Kopfes usw. Festhalten des erhobenen rechten 
Beines: Starker Schüttelkrampf beider Arme.  Nackenstreckung. Automatische 
Fortsetzung der Beugung in Knie und Hüfte, Beugung des linken Beines. Passives 
Heben des Kopfes von der Unterlage, automatisches Aufrichten des Oberkórpers. 


Die Prüfung automatischer Bewegungen hat jedesmal eine starke Verschlechterung 
seines Zustandes zur Folge. Er ist beim Aufstehen viel unsicherer, daß er sofort 
umfällt und gestützt werden muß, ist ganz erschöpft, benommen, zeigt am ganzen 
Kórper vermehrte Steife und Schüttelzittern. 


3o. XII. Zunehmende Besserung. Sich selbst überlassen ist der Kranke be- 
weglicher, weniger gehemmt; kann sich selbst anziehen, spricht auch mit der Um- 
gebung. Sowie er aber angesprochen wird, stellt sich der frühere Zustand wieder ein, 
besonders die tonischen Muskelspannungen im Hals- und Gesichtsbereich. Er geht 
aber sicherer, ohne Schwankungen und ohne Hemmungen, zieht sich selbst aus, ift 
selbst, greift nach den Gegenstánden. Die Sprache ist immer noch stockend, tonlos, 
und ist eine fließende Darstellung nicht möglich. 
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Besprechung. 

Ein früher im wesentlichen organisch Gesunder erkrankt im Juli plôtzlich 
mit den Zeichen einer akuten fieberhaften Erkrankung des Zentralnervensystems, 
die wohl als Encephalitis zu deuten ist. Nach Abklingen der akuten Krank- 
heitserscheinungen treten nach 3 Monaten unter neuerlichen Fiebersteigerungen 
und deliranten Erscheinungen eigenartige Bewegungsstérungen auf, die sich 
im Dezember sehr verschlechterten. Es sind keine Lähmungen, sondern hyper- 
kinetische Störungen, die sich aus myoklonischen Zuckungen, tickartigen Krampf- 
zustanden, Athetosebewegungen, Zittern, Neigung zu Schüttelkrämpfen zu- 
sammensetzen, die besonders stark in der Hals- und Schultergiirtelmuskulatur 
zutage treten, aber auch die gesamte Körpermuskulatur betreffen, und durch 
jedwede seelische Erregung sich verschlechtern. Sie bestehen aber nicht für 
sich. Eine wesentliche Grundlage des Krankheitsbildes bildet ein allgemeiner 
tonischer Muskelkrampf ohne jedes Zeichen von Tetanie, der — ebenfalls 
in der Ruhe etwas geringer, aber nicht erloschen — bei jeder Willkürbewegung 
sofort ansteigt und die einfachsten Bewegungen erschwert oder hindert. Dieser 
Krampf betrifft auch die Gesichts-, Augen-, Zungen- und Schlingmuskulatur 
und macht den Kranken zum Sprechen und den gewóhnlichsten Verrichtungen 
unfähig. Es kommt bei den intendierten Bewegungen sogar zu gegenteiligen 
Innervationen, z. B. beim Zungenvorstrecken, Versuch, eine Nadel zu er- 
greifen u. dgl. Das Gehen und Stehen ist durch die tonische Muskelanspannung 
schwer behindert, die Haltung unsicher. Bemerkenswert ist die rechtsseitige 
stárkere Ausprágung der Stórung. Zeichen einer Sehädigung der Pyramiden- 
bahn fehlen, wie auch sonstige Herdsymptome.  Begleitet ist die Erkrankung 
von einer starken psychischen Hemmung mit ängstlicher Verstimmung, die 
durch einige Tage zum Bilde einer Verwirrtheit mit monotonem Rededrang 
anstieg. Mit NachlaB des Fiebers tritt allmählich Bessetung ein; es bleibt aber 
ein erleichtertes Auftreten von allgemeiner tonischer Muskelspannung, wenn 
auch vermindert, bestehen und genügt die geringste Erregung, um diese Er- 
scheinungen wieder hervortreten zu lassen. 

Das Krankheitsbild läßt sich weder in den Rahmen des Torticollis spasticus, 
der Myoklonie oder Athetose, noch in den des Parkinsonsyndroms einfügen. 
Es besteht nicht, wie beim Spasmus mobilis, der Hypertonus gerade während der 
Ausführung der unwillkürlichen Bewegungen. Die myoklonischen Bewegungen 
sind nicht das Wesentliche, sondern nur Begleitsymptome, wie das Zittern und 
die Athetose; es liegt auch bei dem Kranken nicht ein einfacher Rigor wie beim 
Parkinsonismus vor, sondern vielmehr ein tonischer Krampf, der besonders 
bei allen intendierten Bewegungen sich steigert. 

Faßt man das Grundbild der Erkrankung ins Auge — den allgemeinen, bei 
jeder Bewegung und Erregung sich steigernden ausgebreiteten Muskelkrampf in 
Begleitung von elementaren hyperkinetischen unwillkürlichen Bewegungen (tik- 
artigen Krampfbewegungen, myoklonen, athetotischen und Zitterbewegungen) — 
so treten eigentlich dieselben Erscheinungen zutage, die wir bei der Automatose 
als wesentliches Grundsymptom kennen gelernt haben. Er zeigt auch daneben 
bei der darauf gerichteten Untersuchung die anderen Zeichen einer hochgradig 
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gesteigerten Automatose, — lebhafteste Haltungs- und Stellreflexe, rhytmische 
Automatismen, wie unsere früheren Fälle, und ebenso wie bei diesen abklingend 
mit der Besserung der Erkrankung. Die in früheren Fallen im Zustande der 
Automatose beobachtete Erscheinung, daß sich der Körper bei senkrechtem 
Emporstrecken der Arme in stehender Stellung automatisch auf die Fußspitzen 
stellt, trat bei unserem Kranken spontan beim einfachen Erheben der Arme 
ohne Augenschluß auf, wohl ein weiterer Hinweis darauf, wie nahe sich sein 
Habitualzustand dem der Automatose berührt. 

Das hier aufgetretene Krankheitsbild bestätigt die von so 
vielen Autoren schon beobachtete Vielgestaltigkeit der ۰ 
pyramidalen Bewegungsstörungen; es zcigt eine große symptoma- 
tische Übereinstimmung mit den im Zustande der Automatose zu 
beobachtenden Erscheinungen und ist durch die darauf gerichteten 
Untersuchungen die Diagnose in diesem Falle in die richtige Bahn gelenkt 
worden. Daß durch eine Encephalitis ein spontanes Automatosesyndrom aus- 
gelóst werden kann, ist wohl ein weiterer schwerwiegender Beweis für die Richtig- 
kcit der von uns in den früheren Fällen gefundenen Tatsachen. Es ist aber 
auch eine für die Klinik der Encephalitis wichtige Beobachtung, welche für 
die Auffassung der seltenen, von anderen Autoren beobachteten tonischen 
Krampfzustände im Verlaufe dieser Erkrankung von Bedeutung ist und die 
wohl in einer ungewöhnlichen Lokalisation des Erkrankungsprozesses be- 
gründet ist.) 

Das Ergebnis unserer Untersuchung steht in Übereinstimmung mit der 
Anschauung Goldsteins, daß auch beim Menschen Automatismen 
vorgebildet sind, welche durch Krankheiten oder Auslösung 
besonderer Zustände aus ıhren zentralen Beziehungen isoliert 
und zur Beobachtung gebracht werden können. Dabei ist aber 
zu beachten, daß es sich in unseren Fällen nicht allen um eine Isolierung, 
sondern auch größtenteils auch um eine gesteigerte Erregbarkeit dieser 
Automatismen handelt. Diese Automatismen, die reflektorisch ablaufen, sind 
im Wesen dieselben wie bei Tieren und liegen wohl dem Problem der Körper- 
stellung und -bewegung auch beim Menschen zugrunde, stchen aber gewöhnlich 
in engster Beziehung zu den höheren motorischen und psychischen Funktionen, 
und natürlich in stärkerem Grade, als bei den Tieren. Das Freiwerden in Er- 
krankungsfällen gibt wahrscheinlich die Erklärung für manche dunklen Fälle, 
bei welchen organisch Gelähmte manchmal vorübergehend komplizierte und 
zweckmäßig angeordnete Bewegungsleistungen ausgeführt haben, die durch 
Willkiirbewegungen nicht zustande kommen konnten. Diese Automatismen 


1) Ein auf Erregungserscheinungen der Kerne des Mittel- und Zwischenhirnes zu beziehendes 
Symptombild hat in jüngster Zeit Sarbé beschrieben, das sich in stundenlangen Anfällen äußerte, 
wobei der Kranke die Oberarme an den Körper gepreßt, die Vorderarme im Ellbogen gebeugt hielt, 
die Hände krampfhaft zur Faust geballt, Füße in Strecktonus, Zähne aneinandergepreßt, erschwertes 
Atmen, totale Stummheit, der Mund konnte auch passiv nicht geöffnet werden. Die Erscheinungen 
ähneln in manchem auffällig unserem Falle. Solche Beobachtungen werden voraussichtlich be! 
erhöhter Aufmerksamkeit auf dieselben nicht so selten sein. 
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sind — wie unsere Fälle so klar zeigen — durch die zweckmäßige Anordnung 
der einzelnen Bewegungen in ihrem Zusammenspiel gekennzeichnet und kónnen 
bei oberflächlicher Beobachtung ganz gut den Eindruck von Willkürbewegungen 
hervorrufen. Eine Enthemmung eines subkortikalen Greifmechanismus (Zwangs- 
greifen und Nachgreifen) nimmt auch Schuster in seinen Fállen an. Man darf 
sich dabei wohl nicht vorstellen, daß diese Automatismen einfach als phylo- 
genetisch alte Mechanismen frei werden; für sie trifft wohl auch Homburgers 
Anschauung zu, daf die phylogenetisch alten und ontogenetisch früh tatigen 
Mechanismen im Laufe des Lebens nicht auf der Funktionsstufe der frühesten 
Kindheit stehen bleiben. 

Es liegt auferhalb des Rahmens dieser Arbeit, in den Aufbau der Be- 
wegungen in allen seinen Teilkomponenten einzugehen und das Zusammen- 
spiel der kortikalen und striärzerebellaren mit den motorischen Haubenteilen 
zu verfolgen. Sie will nur auf die Bedeutung von automatischen, subkortikal 
ablaufenden Bewegungskombinationen auch beim Menschen hinweisen!) und 
zeigen, daß dieselben bei Erkrankungen und unter gewissen Versuchsbedingungen 
cine Selbständigkeit erlangen können, die sie sonst nicht besitzen. 

Zur Frage der Lokalisation derselben können unsere Fälle mangels ana- 
tomischer Befunde nichts Neues beitragen. Sie bieten auch keinen Anhaltspunkt, 
die Richtigkeit der Magnusschen Ergebnisse zu bezweifeln, nach denen die 
normale Tonusverteilung in der Körpermuskulatur, die Labyrinth- und Körper- 
stellreflexe an das Intaktsein des roten Kernes gebunden sind, die Haltungs- 
reflexe nach abwärts bis in das obere Halsmark lokalisiert sind. In allen unseren 
organisch kranken Fällen — ausgenommen ein postencephalitischer Parkinson 
mit den Zeichen der Enthirnungsstarre — bestanden keine Symptome, welche 
eine Erkrankung der roten Kerne hätten erschließen lassen, und waren höher 
gelegene Läsionen anzunehmen. Wir vermögen aber auch nicht anzugeben, 
worauf die gesteigerte Automatose in den Fällen mit rein funktionellen Nerven- 
leiden zurückgeht, ob die gesteigerte Erregbarkeit eine reine Enthemmungs- 
erscheinung ist, oder ob sie eine echte Übererregbarkeit der Zentren, vielleicht 
als nervöses Stigma, darstellt. 

Die klinisch praktische Bedeutung der Automatose liegt erstens 
in der Untersuchungsmöglichkeit der Reflexmechanismen im Flirnstamm und 
in der Beziehung derselben zur Frage der Lokalisation von organischen Er- 
krankungen. 

Eine Reihe von Beobachtungen lassen zweitens auch heute schon vermuten, 
daß die Automatose von praktischer Wichtigkeit für die Behandlung und den 
Ausgleich zentraler motorischer Störungen werden wird, und wird sich deshalb 
gerade die Orthopädie damit beschäftigen müssen. Es hat schon Magnus 


1) Herr Prof. Erlacher hat mich darauf aufmerksam gemacht, daß wahrscheinlich beim 
Turnen der richtende Einfluß der Kopfstellung auf die Glieder und den Rumpf eine Rolle spielt. 
Gute Studienobjekte für die Bedeutung der Haltungs- und Stellreflexe auch beim normalen Menschen 
dürften insbesondere Sportbetätigungen, wie Springren und Skilaufen, bieten, bei denen die Änderungen 
der Körperstellung mit größter Schnelligkeit und Präzision erfolgen müssen (Filmaufnahmen mit 
der Zeitlupe!). 


und Neurologie. 
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darauf hingewiesen, daß es möglich ist, unter Benutzung tonischer Labyrinth 
reflexe in geeigneten Fallen durch zweckmäßige Lagerung der Kranken ۰ 
handene Spasmen zu vermindern oder zu beseitigen, und daß 2. B. bei 
vorhandenen Streckspasmen gerade die Rückenlage ungünstig wirkt, wáhrend 
bei anderer Lagerung die Spasmen zurückgehen. Simons betont die Bedeu- 
tung der Kopfhaltung auf den Tonus der hemiplegischen Mit- 
bewegungen, den Stand und die Haltung des Hemiplegikers. Er 
äußerte auch die Vermutung, daß vielleicht die steife Kopfhaltung beim Gange 
des Hemiplegikers nicht nur statisch bedingt ist, sondern eine mehr unbewußte 
Einstellung darstellt, die den Tonus für die geforderte Leistung weniger er- 
schwert. Er hält es für sicher, daß die Kopfhaltung bei mancher 
Zwangshaltung Hirnkranker und bei der Entwicklung der Kon- 
trakturen von Einfluf ist, woraus sich Folgerungen für ihre Be- 
handlung und Vorbeugung ergeben. Nach Wahlse kann man bei Hemi- 
plegikern, die auf Faustschluß folgende Vorderarmbeugung der betroffenen 
Seite in Streckung und Pronation verwandeln, wenn man den Kopf zugleich 
nach dieser Seite drehen läßt, dagegen in verstärkte Armbeugung, wenn man 
zugleich die entgegengesetzte Kopfdrehung ausführen läßt. Man kann also 
durch Ánderung der Kopfstellung die verschiedenen Muskeln des erkrankten 
Armes automatisch innervieren und üben. 

Landau hat einen tonischen Lagereflex mit Opistothonus in Bauchlage 
mit durchgedrücktem Kreuz beschrieben, der eine Funktion der Kopfstellung 
ist. Die Anspannung der Rückenstrecker folgt dem spontanen Heben des 
Kopfes, die Entspannung der Rückenstreckung ist die Folge aktiver oder pas- 
siver Ventralbeugung des Kopfes. Er betrachtet diese reflektorische Streckung 
und Biegung der Wirbelsäule bei bestimmten Kopfhaltungen als einen Baustein 
der menschlichen Statik und Kinetik. Den Zusammenhang zwischen 
Bauchlage und Kopfstellung haben Lasch und Fischer tatsáchlich auch 
mit Erfolg zur Fórderung der statischen Entwicklung des Säuglings | 
benutzt. Sie erzielten dadurch eine raschere Entwicklung der statischen 
Funktionen, Kräftigung der Körperstrecker, sowie eine viel raschere, von den 
Sinnescindrücken unabhängige Fähigkeit der Aufrichtung des Kopfes. Die 
grofle Bedeutung der reflektorischen Automatismen zeigt auch die Beobachtung 
von Marinesco und Rodovici, die einen Fall mit hochgradiger spastischer 
Lühmung betrifft, der typische Halsreflexe zeigte: Jede passive Stellungs- 
iinderung des Kopfes führte zu ganz bestimmten Stellungsánderungen des 
Kórpers. Wie in unserem 4. Falle — dasselbe beobachtete auch. Magnus 
(S. 123, Fall 6) am Menschen — vollzogen sich die Reflexbewegungen der 
Glieder auch bei willkürlichen Bewegungen des Kopfes in gleicher Weise. 
Fast die ganze Motilität des Kranken beschränkte sich darauf, daB er mit Hilfe 
von Kopfbewegungen Reflexbewegungen der Extremitáten auslóste; der Kranke 
benutzte also zweckmäßig den Reflexmechanismus, um seine Glieder in Be- 
wegung zu setzen, die seiner Willkürinnervation entzogen waren. Ahnliches 
bestand auch in unserem 4. Falle. Auch dieser war, ebenso wie ein anderer 
Kranker mit einer luetischen Spinalerkrankung, darauf gekommen, das Auf- 
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richten des Rumpfes durch eine kräftige Kopfbeugung auszulôsen; desgleichen 
war im 3. Falle auffällig, wie leicht die reflektorischen Kórperdrehungen des 
sonst so schwerfälligen und starren Kranken vor sich gingen, daß also die Mög- 
lichkeit der Bewegungserleichterung auch bei dem starken extrapyramidalen 
Rigor bestand. Die spastische Paraplegie zeigte desgleichen den Ablauf von 
automatischen zweckmäßigen Kórperbewegungen in der Automatose. Im 4. Falle 
war die Bereitschaft für diese Bewegungen sogar so groß, daß der Kranke im 
Liegen ständig dagegen ankämpfen mußte, um sie zu unterdrücken, was ihm 
aber nur dadurch gelang, daB er durch stándige Ánderungen der Kopfstellung 
die Kórperdrehreflexe nie vollkommen ablaufen ließ, sondern durch einen gegen- 
teiligen Refleximpuls hemmte. Willkürlich leistete er dabei nur die Kopf- 
bewegung, alles übrige lief reflektorisch ab. 

Es lassen sich somit durch Benutzung der reflektorischen Auto- 
matismen Bewegungen in geláhmten Kórperteilen zentral auslósen 
und besteht auch die Möglichkeit, auf diesem Wege unter Vermittlung von 
begleitenden Bewegungsempfindungen die kortikale Neueinübung und Ersatz 
der verloren gegangenen Funktionen zu fördern. Wichtig ist dabei, daß man 
auf automatischem Wege die Bewegungen in entfernten Kérper- 
anteilen in Gang bringen kann, z. B. vom Kopf auf die Beine oder um- 
gekehrt usw., und daß man dabei nicht nur einfache Muskelinnervationen in 
Gang setzt, sondern geordnete und zweckmäßige Bewegungskombinationen 
zur Auslösung bringt. Wir stehen auf diesem Gebiete ja erst in den ersten 
Anfängen und ist die weitere Entwicklung noch nicht zu übersehen. Sehr 
aussichtsvoll scheinen wohl die experimentellen Untersuchungen der Magnus- 
schen Schule über die pharmakologische Beeinflußbarkeit dieser Automatismen, 
weil sie die Möglichkeit bieten, durch therapeutisches Vorgehen die automatischen 
Reflexe selbst zu steigern oder abzuschwächen.?) 
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Erklärung der Abbildungen 1—70 auf den Tafeln 68---81. 


1. Fall Gr. Traumatische Gehirnerkrankung mit Epilepsie. 


Abb. 1. Passive Auswärtsdrehung der Füße — automatische extreme Pronation der Hände, 
Abduktion der Arme. 

Abb. 2. Passive Einwärtsdrehung der Füße — automatische Supination der Hände, Adduktion 
der Arme. 

Abb. 3. Passive Hebung des linken Armes in der Schulter — automatische Rückwärtsneigung 
des Kopfes und Rumpfes. Strecken der Unterschenkel. Das Bild zeigt wie die folgenden das Sinken 
und Tieferstehen des rechten Armes (latente Parese). 

Abb. 4. Passive Kopfdrehung nach rechts — automatisches Neigen des Rumpfes nach rechts, 
Kopfwendung nach rechts. 

Abb. 5 u. 6. Fortschreitende Uberstreckung des Kopfes und des Rumpfes nach hinten nach 
passiver Rückwärtsneigung des Kopfes. Zunehmende latente Parese des rechten Armes — dagegen 
fortschreitendes Erheben des linken Armes. 

Abb. 7. Fortschreitende automatische Kopf-Rumpfbeugung und Armsenkung nach ein- 
geleiteter passiver Kopfbeugung. 

Abb. 8. Andauernder Druck der festgehaltenen rechten Hand — automatisches Heben des 
linken Armes und Beinheben, als Beginn der rhythmischen Kórperbewegungen. 

Abb. 9. Automatische Körperdrehung nach rechts nach passiver Kopfdrehung nach rechts. — 
Die Abbildung zeigt das Fortschreiten der Bewegung mit der typischen Beinstellung, dem Heben 
der linken Beckenhälfte und der Schulter, sowie die überall hervortretenden tonischen Muskel- 
spannungen. Auch die Bewegung des linken Armes erfolgte automatisch. 

Abb. 10. Beginnende automatische Kôrperdrehung nach links nach aktiver Kopfdrehung 
nach links. — Drehung der linken Fufspitze nach links, Hebung der rechten Beckenhälfte. Beugung 
im linken Knie. 

Abb. 11. Automatische Kórperdrehung nach rechts nach leichtem Druck auf die linke Schulter. 
Die Stellung des linken Beines nicht ganz typisch, im Knie gebeugt, statt gestreckt. 

Abb. 12. Automatisch fortschreitende Beugung der Beine in den Hüftgelenken nach passiver 
leichter Beugung. Gleichzeitiges Heben der Arme, Ausgleichen der latenten Parese, Dorsalflexion 
des Kopfes. Die Bewegung führte bei dem Kranken zum Rumpfüberschlagen (Purzelbaum). 

Abb. 13. Automatische Kórperdrehung nach links mit vorgestreckten Armen, nach aktiver 
Linksdrehung des Kopfes. Beugetonus im rechten Arm, bei gestrecktem linken Arm, Überkreuzen 
der Arme, Heben des Kopfes von der Unterlage, typische Beinstellung (Beugung des linken, Streckung 
des rechten Bcines). Besonders deutlich ist der allgemeine Muskelkrampf am linken Beine zu sehen. 
Das rechte Bein ist in der Anfangsstellung nach rechts gedreht. 
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2. Fall Z. (Gehirntumor). 


Abb. 14. Passive Kopfdrehung nach rechts — automatische Kopfwendung und Streckung, 
Drehung und Neigung des Rumpfes nach rechts. Sinken beider Arme, des rechten (der auf allen 
Bildern eine deutliche latente Parese zeigt) viel starker. Anderung der Beinstellung im Sinne der 
Rechtsdrehung des Kórpers. 

Abb. 15. Passives Heben des linken Armes — automatische Rückwürtsneigung des Kopfes 
und Rumpfes. 

Abb. 16. Passive Kopfwendung nach rechts — automatisch fortschreitende Rechtsneigung 
des Rumpfes. 

Abb. 17. Passive Kopfneigung nach rückwärts — automatische Fortsetzung dieser Bewegung. 

Abb. 18. Automatische Kopfdrehung nach links — nach passiver extremer Pronation der 
linken Hand. Krampfhafte Hebung des Brustkorbes, Linksdrehung der Fufspitzen. 

Abb. 19. Automatische Kopfdrehung nach links und Einwärtsdrehung des rechten 5 
nach Auswärtsdrehung des linken Fufes. Leichte Supination der linken Hand. 

Abb. 20. Automatische Beugung des rechten Unterschenkels nach passivem Abheben des 
Unterschenkels von der Unterlage. Lordose mit verstárkter Beckenneigung, Heben des Kopfes. 

Abb. 21. Beginnende automatische Linksdrehung des Kórpers nach passiver Kopfdrehung 
nach links, Heben der rechten Schulter, Linksdrehung der Füfe. 

Abb. 22. Passive Linksdrehung des Kopfes bei vorgestreckten Armen — automatische Links- 
bewegung der Arme, rechter Arm Beugetonus, linker Arm gestreckt, Überkreuzen der Arme, Links- 
drehung der Fufspitzen. 

Abb. 22a. Ablenkung der Arme nach aktiver Linksdrehung des Kopfes. ~ 

Abb. 23. Freies Sitzen mit geschlossenen Augen — Nachrechtssinken des Oberkörpers mit 
spontaner Kopfwendung nach rechts. 

Abb. 23a. Verstärkung der latenten Parese des rechten Armes durch Kopfdrehung nach links. 
Abduktion des linken Armes. 


3. Fall P. (postenzephalitischer Parkinson). 


Abb. 24. Automatische Kérperdrehung nach rechts nach passiver Kopfdrehung nach rechts. 
Allgemeine tonische Muskelanspannung, Heben des linken Beines von der Unterlage und atypische 
starke Adduktion desselben. 

Abb. 25. Automatische Körperdrehung nach links nach passiver Linksdrehung der Füße. 
In Abb. 24 u. 25 fehlt das gewöhnliche Überkreuzen der Arme. Heben des Kopfes von der Unterlage. 

Abb. 26. Automatisches Aufrichten des Rumpfes, ausgelöst durch leichten Druck auf das 
Hinterhaupt. Dabei Senken der Arme, Aufheben der Beine; in der zweiten Abbildung ruht der 
Körper nur auf der schmalen Gesäßpartie. 

Abb. 27. Druck auf die linke Schulter in sitzender Stellung — automatische Rechtsdrehung 
bis der Körper in rechts gebeugter Stellung auf den Boden zu knien kommt. 

Abb. 28. Automatische Kopfhebung in Bauchlage nach leichtem Druck auf die Stirne. Beugung 
des Beckens, der Beine in Knie und Hüfte, stärkere Hebung der rechten Beckenhälfte. 

Abb. 29. Automatische Körperdrehungen mit Arm- und Beinbewegungen (in der Abbildung 
rechtes Bein und rechter Arm gestreckt, linkes Bein und linker Arm gebeugt!) bei andauerndem 
Druck und Festhalten der vorgestreckten rechten Hand. 

Abb. 30. Automatisches Überschlagen der Beine, ausgelöst durch passives Heben der 
Beine von der Unterlage und leichten Druck auf die Fußsohlen. - Gleichsinniges Heben der Arme 
nach oben, Kopfstreckung. 

4. Fall G. (GehirnabszeB?). 

Abb. 31. Freisitzend mit vorgestreckten Arm. Spontane Rückwärtsneigung des Kopfes, 
Rumpfes, Heben der Arme. Diese Überstreckung schreitet fort, bis der Kranke mit dem Stuhle 
nach hinten umkippt. Bei Festhalten des Stuhles gleitet der Körper in der überstreckten Stellung 
nach vorn zu Boden. 

Abb. 32. Passives Seitwärtsneigen des Kopfes — automatisches Neigen des Rumpfes und 
Ablenken der Arme. 
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Abb. 33. Passives Senken des rechten vorgestreckten Armes — Neigen des Rumpfes nach 
rechts, Rückwärtsneigung des Kopfes und Drehung nach rechts, Ablenkung der Fußspitzen nach rechts. 

Abb. 34. Passives Neigen des Kopfes — automatisches Sinken der Arme, fortschreitende 
Rumpfbeugung, bis der Körper nach vorn überfällt. 

Abb. 35. Passives Senken des linken vorgestreckten Armes — automatische Linkswendung 
des Kopfes und Rumpfes. 

Abb. 36. Schüttelkrampf bei wiederholtem Armkreisen bei geschlossenen Augen (am ganzen 
Körper). Starker Widerstand gegen die aktive Bewegung durch die allgemeine tonische Muskel- 
anspannung. 

Abb. 37. Aktives wiederholtes Faustschließen und -öffnen — bei Überwindung des immer 
stärker werdenden tonischen Widerstandes stellt sich schließlich ein immer schwererer allgemeiner 
Schüttelkrampf ein. 

Abb. 38. Automatische Linksdrehung nach spontaner Linksdrehung des Kopfes. Allgemeiner 
Muskelkrampf, Inspirationskrampf, Stirnrunzeln, krampfhafte Streckung und Adduktion des rechten 
Armes. Typische Beinstellung. 

Abb. 39. Nach der Körperlinksdrehung Erschlaffen der Muskeln in der linken Seitenlage. 
Dann setzt allmählich spontan Drehung in die Bauchlage ein. Man sieht schon die beginnende 
Weiterdrehung des Kopfes, die Anspannung der Halsmuskeln, die Beugung im rechten Ellbogen 
und die Vornüberdrehung der Schulter. 

Abb. 40. Passive Einwärtsdrehung der Füße — aktive Pronation der Arme, Spreizen der 
Finger, Heben des Kopfes. 

Abb. 41. Festhalten des rechten Armes — automatisch rhythmisches Rechts- und Links- 
wälzen des Körpers. Rechtsdrehphase mit krampfhaftem Beugen und Spreizen der Beine. 

Abb. 42. Automatisches Aufrichten aus der Bauchlage nach passiver Rückwärtsneigung des 
Kopfes. Der Körper richtet sich allmählich bis zur Kniestellung auf und biegt sich automatisch 
auch weiter nach rückwärts. 

Abb. 43. Passive Auswärtsdrehung der Füße — Senken der Arme, Aufstützen mit den Ell- 
bogen auf der Unterlage, krampfhaftes Heben des Körpers von der Unterlage, anfänglich Beugung 
der Knie und Abduktion in den Hüften. 

Abb. 44. Passive Supination der Arme — automatische Beugung der Beine, krampfhafte 
Hebung des Brustkorbes. 

Abb. 45. Automatisches Aufrichten aus der Rückenlage nach passiver geringer Kopfhebung. 
Der Rumpf sinkt nach vorn über. 

Abb. 46. Automatische Körperrollung aus der rechten Seitenlage. Besonders zu beachten 
ist die allgemeine Muskelspannung, die gespannte Mimik in Phase 2, das Überdrehen des Beckens 
in Phase 3, das krampfhafte Beugen des Unterschenkels in Phase 4. 


5. Fall Po. (luetische Spinalerkrankung). 


Abb. 47. Passive Hebung der linken Schulter — typische automatische Beinstellung zur 
Körperrechtsdrehung, automatisches Fortschreiten der Drehung. 

Abb. 48. Automatische Körperdrehung nach links nach passivem Erheben der rechten Schulter, 
automatische aktive Rumpf- und Beckendrehung auch gegen die aufstützende Hand, selbständige 
Bewegungen der Beine. Zur Auslösung der Drehung genügt ein leichter Druck auf die Schulter, 
und schließlich vollzieht sich die Drehung auch ohne diesen. 

Abb. 49. Automatische Rückdrehung in die Rückenlage aus der linken Seitenlage, anfangs 
ausgelöst durch leichten Druck auf die rechte Schulter und dann durch Kopfdrehung nach rechts. 


6. Fall St. (Neurasthenie). 


Abb. 50. Automatische Körperdrehung nach links, eingeleitet durch passives Heben der 
rechten Schulter (von Phase 2 nur mehr leichte Berührung der Schulter ohne Druck). Überkreuzung 
der Arme durch vermehrten Beugetonus im rechten Arm, Überdrehung des Kopfes, allgemeine 
Muskelspannung. 

Abb. 51. Leichter Druck auf die rechte Schulter — Armablenkung nach links, fortschreitende 
Kopf- und Rumpfdrehung nach links. 
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Abb. 52. Automatische Rückdrehung aus der Bauchlage, ausgelöst durch leichten Druck in 

die linke Achselhóhle. 
7. Fall D. (Alkoholismus chron.). 

Abb. 53. Automatische Kórperdrehung nach links nach passiver Kopfdrehung nach links. 
Typische Arm- und Beinstellung. 

Abb. 54. Automatische Kórperdrehung nach rechts nach passiver Kopfdrehung nach rechts. 

Abb. 55. Automatisches Aufrichten des Rumpfes aus der Bauchlage nach passivem Erheben 
des Kopfes und leichtestem Druck auf die Stirne. 


8. Fall W. (neuropathische Konstitution). 

Abb. 56. Rhythmische Kórperdrehungen bei Druck und Festhalten der ausgestreckten rechten 
Hand. | 

Abb. 57. Passives Erheben des rechten Beines, Mitheben des linken Beines, rechter Arm 
bewegt sich nach oben, linker Arm etwas langsamer in derselben Richtung. 

Abb. 58. Automatisches Uberstrecken des Kopfes und Rumpfes, ausgelöst durch leichten 
Druck auf die Stirne. 

Abb. 59. Automatische Rechtsdrehung nach passivem Druck auf die rechte Schulter. Starke 
krampfhafte Rückwärtsneigung des Kopfes. 

Abb. 60. Beginn der automatischen Linksdrehung nach passiver Kopfdrehung nach links, 
beide Beine krampfhaft adduziert. 

Abb. 61. Automatische Kórperrechtsdrehung nach Rechtsdrehung beider Füfe. 

Abb. 62. Automatisches Überschlagen der Beine über den Kopf, ausgelóst durch leichten 
Druck auf die Fersen. Gleichzeitiges Erheben der Arme. 


9. Fall M. (neuropathische Konstitution, Lues). 


Abb. 63. Automatische Kórperdrehung nach links nach passiver Kopfdrehung nach links. 
Atypische Beinstellung, tonischer Krampf im von der Unterlage abgehobenen rechten Bein. 

Abb. 64. Automatische Kórperdrehung nach links nach passiver Linksdrehung der Füfe. 
Überkreuzung der Arme, rechter Arm gebeugt, linker gestreckt. 

Abb. 65. Automatische Rückendrehung aus der rechten Seitenlage nach passivem leichten 
Druck in der linken Achselhóhle. Krampfhaftes Abheben des linken Beines mit Plantarflexion. 

Abb. 66. Armbewegung nach oben, Nacken- und Riickenstreckung nach passiver Dorsal- 
flexion der Füfe. 

Abb. 67. Automatisches Aufrichten aus der linken Seitenlage nach passivem leichten Kopf- 
heben. ۱ 
Abb. 68. Rhythmische Kórperdrehungen bei Festhalten der rechten Hand bei gestrecktem Arm. 

Abb. 69. Automatische Körperbewegungen in Bauchlage nach passiver Beugung der Unter- 
schenkel und leichtem Druck auf die Fußsohlen. Der Körper dreht sich nach rechts in die Rücken- 
lage mit gebeugten Unterschenkeln. 

Abb. 70. Automatische Armbewegungen und Heben des linken Beines nach passivem Erheben 
des rechten Beines. p | 
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[Aus der Nervenabteilung des Krankenhauses der Barmherzigen Brüder in Graz 


Weitere Untersuchungen über Automatose. 


Von 
Prof. Dr. H. Zingerle. 


Mit 7 Abbildungen auf 1 Tafel (82). 


Unsere fortgesetzten Untersuchungen über das Vorkommen von Lage- und 
Stellreflexen, sowie automatischer Kórperbewegungen beim Menschen, haben 
mit den in früheren Arbeiten!) niedergelegten Beobachtungen volle Überein- 
stimmung ergeben. Es gelang in kurzer Zeit an einem verhältnismäßig kleinen 
Krankenmateriale wieder eine ganze Anzahl organischer und funktioneller 
Nervenkranker festzustellen, welche die früher beschriebenen Erscheinungen 
gesteigerter Automatose bei geeigneter Untersuchung darbieten. 


I. Fall. R. Franz, geb. 1882, Lohndiener, leidet seit 3 Jahren an ausgesprochener 
progressiver Paralyse mit starkem Intelligenzverfall, dysarthrischer Sprachstórung, 
Erregungszustánden,  Pupillenstarre, Steigerung der  Kniesehnenreflexe, Zittern, 
Schwanken bei Augenschluß, latente Parese am rechten Arme, rechtsseitigem Ba- 
binski, typischem Liquorbefunde bei negativem Blut Wa. 

Automatose: In Rückenlage mit vorgestreckten Armen und geschlossenen 
Augen senkt sich der rechte Arm bald als Ausdruck der latenten Parese. Die Arme 
folgen passiven Kopfdrehungen, weichen diesen entsprechend nach links oder rechts 
ab, unter gleichzeitigen athetotisch-choreatischen Bewegungen der Finger. Gleichzeitig 
hebt sich bei der Drehung nach links die rechte, bei der Drehung nach rechts die 
linke Schulter von der Unterlage ab, als Ausdruck beginnender Rumpfdrehung. Das 
Abweichen der Arme tritt auch bei passiver Drehung der FiiBe nach rechts und 
links unter athetotischen Bewegungen der Zehen und spontaner Dorsalflexion der 
rechten großen Zehe eg. Beim Auswärtsdrehen beider Füße weichen die vor- 
gestreckten Arme auseinander, — dabei Muskelzuckungen im Gesichte — bei Einwärts- 
drehen der Füfle gehen beide Arme zur Mittellinie. Passives Heben einer Schulter 
in der Rückenlage lóst den Kórperdrehreflex in der typischen Weise aus: Heben der 
linken Schulter: sofortiges Abweichen der Arme nach rechts und Kopfdrehung nach 
rechts, starke Anspannung des linken M. sternocleidom., langsames Herabsinken des 
rechten Armes, automatische Weiterrechtsdrehung des Rumpfes, Einwärtsrotation des 
gestreckten linken Beines, Beugung und Zittern im rechten Knie, athetose Bewegungen 
der Finger der rechten Hand mit Spreizen derselben, Kopfüberdrehung nach rechts, 
Anpressen der linken Ferse an die Unterlage, Drehung des Beckens in die Bauchlage 
mit krampfhaft steif gestreckten Beinen unter lebhaften klonischen Muskelzuckungen. 


1) Klinische Wochenschrift Jahrg.3, Nr. 41 und Journal f. Psychologie und Neurologie Bd. 31, 
Nr. 6. 
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— Erschlaffen in der Bauchlage. In dieser Stellung treten bei Druck auf das linke 
Schulterblatt starke Muskelzuckungen in den Kniebeugern auf, der Kopf wird noch 
weiter nach rechts überdreht und weiterhin Beginn der fortgesetzten Körperdrehung 
in die Rückenlage. Die Bewegungen erfolgen langsam und ruckweise. Die Hebung 
der rechten Schulter führt zu einer rascheren automatischen Körperdrehung nach links, 
unter Beuge- und Streckbewegungen im rechten Knie und Spreizen der Finger der 
rechten Hand. Die Körperdrehung schreitet auch nach Aufhören der Schulterberührung 
fort, mit dyspnoischer Atmung und allgemeiner tonischer Muskelspannune. Bei 
passiver Hebung des Kopfes in Rückenlage richtet sich der Kopf und Ober- 
kórper unter Senken der Arme und ruckweisen Kontraktionen der Bauchmuskeln auto- 
matisch auf, wobei aber die Hand des Untersuchers ohne Druck das Hinterhaupt hält. 
Läßt man in halbsitzender Stellung den Kopf frei, sinkt der Rumpf wieder ganz lang- 
sam zurück, wobei sich die Beine von der Unterlage abheben. 

Passives Erheben des Kopfes in Bauchlage führt desgleichen zu einer 
fortschreitenden Überstreckung des Kopfes und Rumpfes, selbst wenn die Stirne nur 
ganz leicht gehalten wird. 

Anhaltender Druck der vorgestreckten rechten Hand in R. L. erzeugt 
Drehung nach links, Abduktion des linken Armes, krampfhafte Streckung des rechten 
Daumens. 

Besprechung: Das Vorkommen von Automatose-Erscheinungen bei pro- 
gressiver Paralyse ist zunächst deswegen bemerkenswert, weil bei solch stumpfen 
und geistesschwachen Kranken das Fehlen psychogener Auslósung wohl ganz 
besonders deutlich ist. Wenn auch die Steigerung der Automatose in diesem 
Falle nicht den hóchsten Grad zeigt, so ist sie doch ausgesprochen, sowohl be- 
züglich der Auslósung von tonischen Haltungsreflexen (Abweichen der Arme 
bei Kopfdrehungen und Drehungen der Füfe, Kopfüberdrehung bei Schulter- 
hebung), von Stellreflexen (Kórperdrehreflex, von der Rücken- in die Bauch- 
lage und umgekehrt, Rumpfaufrichten nach passiver Kopfhebung in Bauch- und 
Rückenlage), als auch bezüglich der Art des Ablaufes dieser Bewegungen mit 
begleitenden tonischen Muskelspannungen, Muskelzuckungen, athetoiden-chore- | 
atischen Bewegungen der Finger und Zehen und Dyspnoe. Über seine subjek- 
tiven Empfindungen selbst konnte der schwachsinnige Kranke keinen Aufschluß 
geben. Die Steigerung war nicht so stark, daf die Kórperdrehung durch die 
Kopfdrehung allein ausgelöst werden konnte. Auch kam es nicht zur Auslösung 
der rhythmisch sich wiederholenden Bewegungen bei andauerndem Druck einer 
Hand, obwohl der Beginn der Linksdrehung des Kórpers deutlich erkennbar war. 

Im Krankheitsbilde selbst ist nur das Bestehen der latenten Parese des 
rechten Armes hervorzuheben, die wir auch in früheren Fallen gesteigerter 
Automatose so häufig beobachteten. 


2. Fall. L. Johann, geb. 1883, Werksarbeiter aus Graz. 1904 und 1912 alkoho- 
lische Geistesstórung. Seit 3 Jahren bestehen die Erscheinungen einer unter dem 
Bilde einer multiplen Sklerose verlaufenden, wahrscheinlich luetisch organischen Er- 
krankung des Zentralnervensystems mit rechtsseitiger Fazialisparese, Intentionszittern, 
Fehlen der Bauchhautreflexe, klonischer Steigerung der Knie- u. Achillessehnenreflexe, 
beiderseitigem Babinski, rechtsseitiger Kórperparese, Gleichgewichtsstörungen beim 
AugenschluB und Gehen (zerebellar ataktischer Gang mit Nachschleifen des rechten 
Beines). Blut Wa. negativ. 

Automatose: sehr stark gesteigert. In Rückenlage mit geschlossenen Augen 
und vorgestreckten Armen kommt es zu einem spontanen Abweichen der Arme nach 
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rechts, der linke Arm fällt dabei allmählich zur Unterlage herab. Es gelingt, durch 
passive Drehung des Kopfes oder durch Heben einer Schulter, Drehen der Beine rasch 
eine automatische Kórperdrehung bis in die Bauchlage hervoizurufen, mit eigentüm- 
licher Krampfstellung der Finger; die Drehung vollzieht sich auch nach Aufhören der 
passiven Kórperberührung, mit einer hochgradigen Überdrehung des Kopfes in der 
Drehrichtung. Bei Druck auf die linke Schulter in der Bauchlage kommt es zu 
krampfhafter Streckung des linken Beines, Heben des Kopfes und Oberkórpers von 
der Unterlage, allmählicher Rechtsdrehung des Kopfes und Rumpfes in die Rückenlage 
in halbsitzender Stellung. Bei Andauern des Druckes Weiterdrehung um die Längs- 
achse, mehrfache Kôrperrollungen. Bei einem 2. Versuche in Rückenlage nach 
einmaliger Kórperdrehung Aufsetzen und langsames Aufstehen (wobei nur ein leichter 
passiver Druck auf die linke Schulter ausgeübt wird). Der Kranke steht dann breit- 
spurig, das linke Bein wird in gebeugter Stellung von der Unterlage abgehoben. Bei 
Linksdrehung der Füße — Linksdrehung des Körpers bis in Bauchlage; bei weiterem 
Linksdruck auf die Füße — krampfhafte, maximale Kniebeugung, Streckung der Fuß- 
gelenke, Aufrichten des Kórpers in die Knie-Ellbogenlage und schlieBlich in die Hock- 
stellung. Bei Einwärtsdrehung beider Füße (in Rückenlage), Erheben des 
Kopfes von der Unterlage, klonische Pectoraliszuckungen, Heben des Brustkorbes und 
der pronierten Arme, Beugung der Hüfte mit folgendem Aufsetzen, dann Rechtsdrehung 
und Ablenkung der Arme nach rechts; dann wieder zurück zur Mittellinie in die Rücken- 
lage und rhythmische Wiederholung der früheren Bewegungsfolge. Nach Auswärts- 
drehung der Beine: rasches Aufsetzen, Vornüberbeugen des Rumpfes mit gebeugten 
Knien, dann Zurückgehen in die Rückenlage, Abweichen der Arme nach rechts mit 
anschlieBender Kórperdrehung nach rechts, neuerliche Vorneigung des Kórpers. Nach 
diesen Versuchen klagt der Kranke über starken Schwindel, taumelt viel stárker als 
früher, und ist über die Vorkommnisse sehr verwundert. Er fühlt einen unwider- 
stehlichen Bewegungsdrang, den er als etwas Fremdes empfindet. Auch über die 
Einzelheiten der Bewegungen ist er nicht ganz im klaren. Passive Beugung 
des rechten Handgelenkes: Beugung im Ellbogen, Strecken des rechten Beines, 
dann des linken Beines. Passive Streckung des linken Handgelenkes: Beu- 
gung der Beine, Rechtsdrehung, Aufsitzen, dann Linksdrehung, Aufknien und 
Aufstehen. Stehend mit geschlossenen Augen und senkrecht erhobenen 
Armen: der Körper stellt sich automatisch auf die Fußspitzen, und würde 
ohne Halt nach vorne fallen. In stehender Stellung passive Kopfneigung 
nach hinten: führt zu automatischer Überstreckung des Kopfes und Rumpfes bis 
zum  Hintenüberfalen, mit krampfhafter schmerzhafter Muskelspannung. Bei 
Kopfneigung nach vorne: Automatisch fortschreitende Rumpfbeugung mit Senken 
der Arme, auch nach Aufhören jeder Berührung. In sitzender Stellung mit vor- 
gestreckten Armen und geschlossenen Augen nach passiver Kopfdrehung nach 
links: Drehung des Rumpfes nach links, Linksabweichen der Arme mit Senken des 
rechten Armes, das rechte Bein wird über das linke gekreuzt. Beileichter passiver 
Dorsalflexion des Kopfes durch leichten Druck auf die Stirne: Abduktion und 
Sinken des vorgestreckten rechten Armes, Beugen der gestreckten Beine, automatisch 
fortgesetzte Kopf- und Rumpfstreckung. Stehend mit geschlossenen Augen und 
seitwärts erhobenen Armen: langsames automatisches Erheben des linken Armes 
zur Senkrechten, Kopfneigung nach links, Beugen des rechten Beines, fortgesetzte 
Körperneigung nach links. Liegend andauerndes Drücken der vorgestreckten 
rechten Hand: Heben und Senken des rechten Beines, Pause, dann Biegen im 
Knie und Linksdrehen des Körpers, rhythmische Wiederholung dieser Bewegung, 
solange der Druck andauert. Bei späteren Versuchen: Biegen des rechten und dann 
des linken Beines, Aufsitzen, nach Rechtsdrehung, in Kniestellung, Aufstehen, dann 
wieder über die Kniestellung zurück in die Rückenlage, rhythmische Wiederholung 
dieser Bewegungsfolge, solange die Hand gedrückt wird. Andauernder Druck 
in die rechte Schenkelbeuge: Überkreuzen der vorgestreckten Arme, Beugen 
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des linken Beines, Rechtsdrehung des Kôrpers, Rückwärtsstrecken des linken Beines, 
dann wieder Rückenlage, Abduktion der Arme, Aufsetzen, Rückenlage, Erheben der 
Arme zu beiden Seiten des Kopfes, Beugen der Beine, Linksdrehung, Aufsetzen, 
Rückenlage, Wiederholung dieser Bewegungen in ständiger Folge bei anhaltendem 
Drucke. Passive Beugung der Unterschenkel in Bauchlage führt zu einer 
starken tonischen Spannung der Kniebeuger. Anhaltender Druck auf der Stirne. 
Beugen der Beine, Opisthotonus,'Strecken des rechten Beines, Kórperlinksdrehung 
mit Überkreuzen der Arme. Dann Kórperrechtsdrehung mit entsprechender Arm- 
ablenkung. Wiederholung der Bewegungen. 


Anhaltender Druck auf beide Fußsohlen in Bauchlage, mit im Knie 
gebeugten Unterschenkeln und geschlossenen Augen: tonische Spannung der Bein- 
muskeln und fibrilláre Muskelzuckungen an den langen Rückenmuskeln, Aufrichten 
des Rumpfes mit Aufstützen beider Hande, dann abwechselndes Vorwärtsschieben der 
Knie und der Arme, Vorwärtskriechen in kauernder Stellung. 


Alle diese Bewegungen geschehen mit starker Muskelspannung, krampfartig, 
langsam und ruckweise und mit zum Teile unzweckmäßigen Muskelinnervationen. 


Stehend mit vorgestreckten Armen, geschlossenen Augen. Anhalten- 
der Druck der linken Hand (Abb. 1—5). Die Beine werden unter krampfhafter 
Anspannung der Muskulatur abwechselnd langsam, oft übertrieben gebeugt, gestreckt, 
in gebeugter Stellung einige Minuten gehalten, vorgesetzt, nach hinten gestreckt, 
stampfend auf den Boden aufgesetzt. So kommt es zu einer plumpen, ruckweisen, oft 
unterbrochenen Gehbewegung. Je stärker der Druck, desto ausfahrender werden die 
Bewegungen. 

Besprechung: Der Kranke ist unter die Fälle mit stark gesteigerter 
Automatose in allen Kórperlagen einzureihen, deren typische Erscheinungen in 
jeder Hinsicht zutage treten — das psychische Erleben, die begleitenden elemen- 
taren Bewegungen, die folgenden Ermüdungserscheinungen, die tonische Muskel- 
spannung, die Auslósbarkeit von Haltungs- und Stellreflexen durch passive Kopf-, 
Rumpf- und Gliedbewegungen, bemerkenswert auch durch Bewegungen in den 
Handgelenken. Selbst von einzelnen Gelenken aus kónnen ausgebreitete Kórper- 
bewegungen zur Auslósung gebracht werden. Die Erregbarkeit ist so stark, 
daß fortgesetzte Rollungen um die Längsachse durch leichten Reiz zustande 
kommen. Eine individuelle Eigenart des Falles bildet die Neigung, den Kórper 
aus den verschiedensten Stellungen aufzurichten, die aber nichts grundsätzlich 
Neues in sich birgt. Das spontane Abweichen der Arme in Rückenlage erinnert 
an die spontanen Bewegungen im 1. Falle Gr. der früheren Arbeit. Mannig- 
faltig und sehr leicht auslósbar sind bei dem Kranken auch rhythmische Be- 
wegungsfolgen bei andauerndem Drucke auf einen Körperteil, wobei auch die 
Aufrichtungstendenz des Kórpers deutlich zur Geltung kommt. Besonders hinzu- 
weisen ist dabei auf die Auslósung von Kriech- und Gehbewegungen, die wir 
auch in anderen Fällen beobachten konnten. Es ist also bei den bisherigen 
Untersuchungen móglich gewesen, eine ganze Reihe von Loko- 
motionsbewegungen —  Kórperdrehen, Aufrichten, Gehen und 
Kriechen — automatisch zum Ablaufe zu bringen, und zwar durch 
zum Teile einfache, órtlich begrenzt einwirkende Reize. Diese Bewegungen 
unterscheiden sich aber von den gewóhnlichen Willkürbewegungen durch eine 
deutliche Plumpheit, ein Uberma8 an Innervation, das verlangsamte Tempo 
und die háufigen Stockungen und Stórungen in der Aneinanderreihung der 
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Teilinnervationen. Besonders auffallend ist dies bei der plumpen, dyspraktischen 
und oft stockenden Abwicklung der Gehbewegung. Hinsichtlich des klinischen 
Bildes ist besonders die Kongruenz der gesteigerten Automatose mit den stark 
ausgeprägten zerebellaren Symptomen bemerkenswert. 


3. Fall. H., Alexander, 35 Jahre alt, Montetr aus Graz. Neuropathische 
Konstitution mit depressiver Verstimmung und Neigung zu Angstzuständen, 
Menschenscheu, Reizbarkeit. Seit 1917 Verschlechterung der Nervositat, Kopfschmerzen, 
Schwindel, Schlaflosigkeit, nächtliches Aufschrecken, Kórperschmerzen, Zittern, Gefühl 
von Unsicherheit beim Stehen, Schwanken bei AugenschluB, vasomotorische Über- 
erregbarkeit. Schon in der Kindheit bestanden unwillkürliche Muskelzuckungen; 
seit 1919 ist eine allgemeine starke Bewegungsunruhe aufgetreten, die sich im letzten 
Jahre besonders verstärkt hat. Während der Kriegszeit konnte er deswegen nicht ,,Habt 
acht‘‘ stehen; derzeit sieht man auch eine ständige choreatische Unruhe, Zuckungen 
im Gesichte, besonders bei AugenschluB, plótzliches VerreiBen der Arme, Strecken der 
Knie mit Anspannung des Quadrizeps, Unruhe des Rumpfes und dadurch bedingte 
Stórung beim Gehen. Dabei aber auch athetoide Bewegungen der Finger. Der Kranke 
gibt selbst an, daB er in der Nacht nicht ruhig liegen bleiben kann, es reiBt ihn auf 
und muB er sich aufsetzen; er wälzt sich auf der Matratze hin und her, zerwühlt dieselbe 
und bringt ihn seine Unruhe in weinerliche Stimmung. Auch beim Liegen im Unter- 
suchungszimmer macht er fortwährend reibende Bewegungen mit den Händen auf der 
Matratze, oder auch an seinem Kórper. ,,Es drehe ihn auch im Bette von selbst auf die 
Seite.“ Öfters Gefühle von Übelkeit und Umfallen; im Jahre 1921 machte er eine Art 
Dämmerzustand durch, der seine Abgabe ins Krankenhaus nótig machte. Es war alles 
wie im Traume und hatte er dabei starke Muskelspannungszustánde. Die Zuckungen 
mildern sich etwas beim Herumgehen; eine willkürliche Unterdrückung derselben ist 
unmöglich und führt zu einer heftigen Verstärkung. Der Kranke muß sich mit einem 
Rucke und ängstlichem Ausdrucke aufsetzen. Nach seiner Angabe wackelt er beim 
Gehen wie ein Betrunkener. Mitunter spontaner Wechsel des Zustandes mit Wohl- 
befinden. Öfters Übelkeiten mit Trübsehen und migräneartigem Kopfschmerz. 


Automatose: Bei ruhigem horizontalen Liegen eine fortwährende Unruhe am 
ganzen Körper — auf der linken Körperseite ausgesprochen stärker — mit fort- 
währendem Bewegen der Beine — Strecken, Beugen, Drehen, Wetzen der Schultern, 
Heben des Kopfes, Bewegungen der Finger, fortwährende Muskelspannungen; dann 
erfolgt Kopfdrehung nach links, beginnende Körperdrehung nach links und mit einem 
Rucke setzt sich der Kranke mit dem Ausdrucke ängstlicher Unruhe auf, wie er angibt 
unfreiwillig; dies trete auch zu Hause immer ein, wenn er im Bette den 
Kopf nach links drehe. Bei spontaner Linksdrehung des Kopfes in Rückenlage 
kommt es sofort zu einer Linksdrehung der Füße. Bei Kopfdrehung in sitzender 
Stellung mit vorgestreckten Armen und geschlossenen Augen: gleich- 
sinnige Körperdrehung, bei passiver Kopfstreckung fortschreitende Rumpfstreckung 
mit eigenartigen Strampelbewegungen der Beine. Automatische Körperdrehung nach 
passiver Kopfdrehung, Drehung der Füße in Rückenlage nach passivem Heben einer 
Schulter. Aber auch dabei plötzliches rasches Aufsetzen; diese Bewegungen sind be- 
gleitet von gesteigerten choreatischen Zuckungen, — links mehr als rechts — und 
allgemeinen tonischen Muskelspannungen. Passives Heben des Kopfes in Bauch- 
lage: starke Muskelzuckungen an den Beinen, fortschreitendes Aufrichten des Körpers 
in der gleichen Weise, wie in den früheren Fällen. 

Anhaltender Druck der vorgestreckten rechten Hand: Überkreuzen 
des rechten Beines über das linke, Beugen der Beine, rasche Körperdrehung nach links 
und Aufsetzen. Bei Wiederholung des Druckes gleicher Ablauf, dann wieder Rücken- 
lage und Heben des steifgehaltenen linken Beines. 

Druck auf die Fußsohlen in Bauchlage mit geschlossenen Augen: 
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Beckenbewegungen, Verschieben der Knie und des Körpers, dann Aufrichten und Drehen 
des Rumpfes; bei Wiederholung dieselben Bewegungen, dann Linksdrehen des Körpers 
und Vorwärtskriechen mit dem Ausdrucke größten Unbehagens. 

Stehend mit vorgestreckten Armen, passiver Druck auf die Stirne: 
fortschreitende Überstreckung des Körpers nach hinten bis zum Rückwärtsfallen. 

Liegend, Druck in der Schenkelbeuge: unter schnellenden Muskelzuckungen 
sofortige Kórperdrehung nach links in die Bauchlage, dann Aufrichten. 

Subjektiv fühlt der Kranke bei allen diesen Bewegungen ein eigenartiges Angst- 
gefühl, ein Reifen und Spannen am Körper, einen Zwang, dem seine Glieder unter- 
liegen. Nachher ist er müde, schwindelig, taumelt beim Aufstehen. 

Der Allgemeinzustand besserte sich unter Brom-Hyoscinbehandlung. Die chorea- 
tische Bewegungsunruhe milderte sich ebenfalls. Gleichzeitig ging auch die Steigerung 
der Automatoseerscheinungen stark zurück. 

Besprechung: Die Deutung des Krankheitsbildes ist nicht ganz leicht 
und läßt sich nicht einwandfrei feststellen, ob die choreatische Bewegungsunruhe 
einfach Begleitsymptom der konstitutionellen Nervenschwáche, Ausdruck einer 
Schwäche striärer Automatismen darstellt, oder ob sie vielleicht Folge einer 
kindlichen organischen Erkrankung ist. Jedenfalls spielen die choreatischen 
Bewegungen im Krankheitsbilde eine hervorragende Rolle, beeinflussen das 
Allgemeinbefinden, das Gehen und Stehen und seine Leistungsfähigkeit. 
Daneben treten aber im Krankheitsbilde, sowie im vorigen Falle und im 4. Falle G. 
der früheren Arbeit spontan Erscheinungen auf, die wir auf die gesteigerte Auto- 
matose beziehen müssen. Wie diese beiden Fälle bemerkt der Kranke die 
Unruhe, die den Kórper besonders nachts zu stándiger Unruhe zwingt, er spürt, 
wie es ihn im Bette von selbst den Kórper nach der Seite dreht. Diese Neigung 
zu spontanen Drehungen und die allgemeine Unruhe läfit sich auch direkt beob- 
achten, wenn der Kranke in Rückenlage mit geschlossenen Augen und vor- 
gestreckten Armen liegt. Ganz besonders auffallend ist die Übereinstimmung 
des von dem Kranken im Jahre 1921 durchgemachten Ausnahmszustandes 
mit wesentlichen Erscheinungen der Automatose; auch bei dieser standen nach 
der Schilderung der Kranken Muskelspannungszustände und ein halbtraumartiger 
Zustand im Vordergrunde. In mehreren Fällen konnten wir somit schon 
spontan auftretende Automatosesymptome feststellen, welche dem 
Krankheitsbilde ein besonderes Gepráge geben. Die choreatische Unruhe ist auf 
der linken Seite stárker ausgeprágt und ist zu beachten, daf auch die Automa- 
tosebewegungen auf dieser Seite gesteigert auslósbar sind. Halbseitig starke ge- 
steigerte Automatose sahen wir auch in anderen Fällen; sie äußert sich besonders 
dadurch, በ30 die Kérperdrehreflexe nach dieser Seite lebhaftere und erleichtert 
auslósbar sind und daß überhaupt bei allen automatischen Körperbewegungen 
die betreffende Seite bevorzugt wird. So neigt auch der Kranke dazu, immer 
wieder aus den verschiedensten Stellungen sich nach links zu drehen und 
nach links gerichtet sich aufzurichten. Die Neigung der Kérperaufrichtung 
bei den verschiedensten Automatosebewegungen teilt der Kranke als individuelle 
Eigentümlichkeit mit dem früheren Falle. Im übrigen zeigt er alle uns schon 
bekannten Symptome der gesteigerten Automatose, auch die Kriechbewegung 
(das automatische Gehen wurde an dem Falle noch nicht geprüft). Der rhyth- 
mische Charakter der Bewegungsfolgen durch konstanten Druck auf einen 
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Kôrperteil kommt bei ihm deswegen nicht so stark zum Ausdrucke, weil die 
Bewegungen durch die gesteigerte Aufrichtungsneigung des Kôrpers nach links 
bald unterbrochen werden. Die Neigung zu ruckartigem Aufsetzen besteht 
auch außerhalb der Automatoseversuche und bildet mit einen Faktor des stark 
gestórten Schlafes. Merkwürdig ist dabei das Benehmen des Kranken selbst. 
Er setzt sich mit einem Rucke auf, schaut ängstlich, halb schlaftrunken um 
sich, spricht zunächst auch nach Fragen nichts und kann auch später über das, 
was in ihm dabei vorgeht, auffállig wenig angeben. Er hat anscheinend keine 
klare Auffassung, wie er überhaupt seinem ganzen Zustande ziemlich ratlos 
gegenübersteht. Die Untersuchungen selbst sind ihm dabei unangenehm, 
beunruhigen ihn und er ist sichtlich erleichtert, wenn sie beendet sind. Es 
ist nicht unwahrscheinlich, daß sich aus dem Studium derartiger Fälle neue 
Einblicke in manche Symptome bei Neurosen z. B. das nächtliche Auf- 
schrecken, Formen von Zwangsbewegungen und Bewegungsstereotypen ergeben 
werden. 

4. Fall. P., Franz, geb. 1890, Bäckergeselle aus Graz. Hereditär belastet, seit 
Jugend mit den Zeichen neuropathischer Konstitution behaftet; nach einem an sich 
harmlosen Schrecken während der Kriegszeit (wurde aus dem Schlafe erweckt und aus dem 
Bette gezogen) Anfall mit tobsüchtiger Erregung, Bewußtlosigkeit und Krämpfen, die 
sich seither öfter wiederholen. Vorher Schwindel. Im Anfalle angeblicher Zungenbiß, 
und Umsichschlagen. Ein hier beobachteter Anfall zeigte im Anfange Pupillenerweiterung 
mit sehr verlangsamter Pupillenreaktion, dann anschließend große motorische Unruhe 
mit Umsichschlagen, Beißen und Kreisbogenstellung. Klopfempfindlichkeit des Kopfes, 
subjektive Kopfschmerzen, Schwindel, Schlafstörung; Steigerung der Sehnen- und 
Beinhautreflexe am ganzen Körper, starkes Schwanken bei Augenschluß mit Neigung 
zum nach links Fallen. Rechte Pupille etwas weiter, als die linke; Zittern der 
Zunge, starre Mimik; Schüttelzittern der Hände besonders rechts, Abschwächung der 
Fußsohlenreflexe, erhöhte vasomotorische Erregbarkeit. Keine Zeichen von Lues. 
Psychische Depression, empfindsam, reizbar; Anfällemit Verwirrtheit, Personenverken- 
nung, Davonlaufen in der Dauer von mehreren Stunden, plötzlichem Anziehen der 
Hände und Beine, Auf- und Niederschlagen des Körpers in regelmäßigen Intervallen 
und alle ro Sekunden tonischer Krampf der Körpermuskulatur. 

Automatose hochgradig gesteigert. Automatische Körperdrehung nach passiver 
Kopfdrehung, fortgesetzte Drehung um die Längsachse, zum Teil auch ganz von selbst 
fortschreitend, wenn jede aktive Einwirkung aufhört, zum Teil unter dem Einflusse 
leichten Druckes oder leichter Berührung der Schulter, der Füße. Dabei allgemeine 
tonische Muskelspannung am ganzen Körper, verstärktes Schüttelzittern besonders 
an der rechten Hand, Dyspnoe, Pulsbeschleunigung, Kongestion des Kopfes. Nachher 
ist der Kranke ganz erschöpft, taumelt beim Aufstehen, fühlt sich sehr unwohl, weiner- 
lich und verdrießlich, und ist ohne klare Vorstellung der durchgemachten Bewegungen. 
Er klagt über Schwindel, zittert noch längere Zeit nachher, muß sich niederlegen und 
klagt auch noch am nächsten Tage über Verschlimmerung seines Zustandes. — Die 
Untersuchungen sind ihm unangenehm und fügt er sich ihnen widerwillig, ohne jedes 
Entgegenkommen. Bei passivem Erheben des Kopfes in Bauchlage Überstrecken 
des Kopfes und Aufrichten des Körpers. Sitzend nach passiver Kopfdrehung 
Körperdrehung nach derselben Seite mit Abweichen der Arme, bis der Körper vom 
Stuhle fällt, bei passivem Beugen des Kopfes: Beugen des Kopfes und Rumpfes 
nach vorne bis zum Vornüberfallen. Die Kriechbewegung und die automatischen 
Gehbewegungen sind bei ihm nicht auslösbar. Für Druckreize ist die Erregbarkeit 
wenig gesteigert. Druck auf die Fußsohlen erzeugt nur eine Abduktion beider Beine 
in der Hüfte. 
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Besprechung: Der Kranke bietet ausgesprochene hysterische Reaktionen 
in Form von Krämpfen und Dämmerzuständen. Der Beginn der Anfälle 1361 
das Bestehen einer gleichzeitigen Epilepsie nicht ausschlieBen. Von den 
kérperlichen Symptomen sind die Pupillendifferenz und der starke Romberg 
bemerkenswert. Die Steigerung der Automatose-Erscheinungen ist 
bei ihm keine gleichmäfige. Während die Kórperdrehungen leichter ab- 
laufen, als in den früheren Fällen und die fortgesetzten Körperrollungen zum 
Teil ganz von selbst, zum Teil unter leichten Reizen vor sich gehen, fehlen bei 
ihm die sonst bei andauerndem Druck auftretenden Bewegungen bis auf An- 
deutungen vollkommen. Der Kranke ist einer der wenigen Hysteriker unseres 
Materiales, der gesteigerte Automatose aufweist. 


5. Fall. Fr., Josef, 50 Jahre, Beamter aus Graz. Seit der Kriegszeit starker 
Trinker mit den gewóhnlichen nervósen Erscheinungen und geistiger Veründerung; 
seit 14 Tagen Zeichen eines beginnenden Del. tremens, verstärktes Zittern, Angst- 
gefühle, Schlaflosigkeit, verstárkte Gemütsreizbarkeit. Schwindel mit Kopfschmerzen, 
Parästhesien. Objektiv starker toxischer Tremor, etwas trägere Pupillenreaktion, 
gesteigerte Kniesehnenreflexe, starker Romberg, erhóhter Blutdruck.  Geistig bei der 
Untersuchung leichte Benommenheit, Neigung zu Desorientiertheit und illusionárer 
Auffassung, Angstvorstellungen. 

Automatose sehr stark gesteigert; bei den Versuchen starke Zunahme des 
Zitterns und der ängstlichen Erregung. Automatische Kórperdrehungen sind vom 
Kopfe, der Schulter, den Beinen aus auszulósen und genügt die einleitende aktive 
Bewegung, um sodann die übrige Bewegung ganz allein ohne jede Berührung fort- 
schreiten zu lassen. Bei der Drehung hebt sich das gegenständige Bein mit starker 
tonischer Spannung von der Unterlage ab.  Rasches automatisches Aufrichten aus 
der Bauch- und Rückenlage bei passiver Hebung des Kopfes. Die Beine werden 
dabei meist krampfhaft von der Unterlage abgehoben. In Bauchlage bei leichtem 
Drucke auf die linke Schulter Beugung beider Unterschenkel, dann Streckung 
derselben, automatische Kórperdrehung von links nach rechts in die Rückenlage, 
Weiterrollung unter starker tonischer Muskelspannung. In Bauchlage genügt geringer 
Druck auf das linke Schulterblatt, um neuerdings Beugung der Unterschenkel, Kopf- 
rechtsdrehung, Kórperdrehung in die Rückenlage auszulósen. 

Subjekt: Keine deutliche Empfindung der Bewegungen, nachher starker 
Schwindel; er hatte das Gefühl, „daß er sich auf einem Ringelspiel drehte“. 

Anhaltender Druck der vorgestreckten rechten Hand in Rückenlage: 
Kopfdrehung nach links, Abweichen der Arme nach links, starke allgemeine Muskel- 
spannung, Kórperdrehung in die linke Seitenlage, rechter Arm krampfhaft im Ell- 
bogen gestreckt, Kórperdrehung in die Bauchlage, mit Überdrehung des Kopfes nach 
links. Dann Zurückdrehen auf die rechte Kórperseite. 

Subjekt: Der Kranke erwacht wie aus einem Schlafe, wischt sich die Augen; 
er sei auf einem Berge gewesen, beim Hinunterschauen sei ihm plótzlich schwindelig 
geworden, sei dann über die Felsenwand hinuntergestürzt und dann erwacht. Er schildert 
genau Einzelheiten, daß die Sonne schien, und weiß nicht, daß er an der Hand SES 
wurde. 

Passives Erheben des Kopfesin Bauchlage: Automatische Weiterstreckung 
des Kopfes, Abheben der Beine von der Unterlage und Abduktion derselben, Aufrichten 
des Rumpfes, ruckweises Aufstellen der Arme; dabei ist die rechte Hand stark plantar 
flektiert und stemmt sich nur mit den Fingerspitzen auf der Matratze auf. Dann 
kniend mit aufgestemmtem Arme, Hockstellung, mit frei herabhängenden Armen; 
leichter Druck auf die Stirne genügt, um eine Rückwärtsneigung des ። und 
Rumpfes auszulôsen. 
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Subjekt: Nach Öffnen der Augen sagt er, daß er noch gar nicht rasch reden könne. 
Er sei auf einen Baum gestiegen, immer hóher und hóher, fürchtete herabzufallen, 
hielt sich nur mehr bei den Asten an; auf einmal hatte er das Gefühl zu fallen und 
wurde wach. Er erinnert sich nur, daf er anfangs vom Arzte am Kopfe gehalten wurde. 


Druck auf die FuBsohlen in Bauchlage: Krampfhafte starke Anspannung 
der Beinmuskeln, so daß passive Bewegungen in den Kniegelenken unmöglich sind. 
Abheben des Beckens von der Unterlage. Zittern der rechten Hand, Streckspannung der 
Unterschenkel, Streck- und Beugebewegungen der Finger der rechten Hand, linke 
Hand in Pfôtchenstellung. Beckendrehungen, die Arme stemmen sich mit den Ell- 
bogen gegen die Unterlage, Heben des Kopfes, Dorsalflexion der linken Hand, all- 
mühliches Aufrichten des Oberkórpers mit Zurückschieben der Ellbogen, dann Auí- 
stützen mit den Händen, die rechte Hand wird im Handgelenke gestreckt, die linke im 
Handgelenke gebeugt, nur mit den Fingerspitzen aufruhend; der Rumpf bleibt einige 
Zeit in halb erhobener Stellung nur auf den Knien und den Fingerspitzen aufruhend, 
kehrt dann langsam über die Knieellbogenlage in die Bauchlage zurück, wobei sich die 
Hände und Arme wieder langsam vorschieben. Subjektiv: Jetzt sei er im Wasser ge- 
wesen in einem kleinen Bache, sei immer auf Steine getreten, auch Glasscherben waren 
dabei. Dann habe er geschwommen, untergetaucht, sei wieder an die Oberfláche ge- 
kommen und dann erwacht. Er weif nicht, daB er an den FüBen gedrückt wurde. Er 
spricht wie von einem wirklichen Erlebnisse, schildert, wie er durch das Schwimmen 
ermüdete. Erst bei wiederholtem Befragen kommt er zu der kritischen Überlegung 
„wirklich kann es nicht gewesen sein, weil ich doch im Zimmer bin“. 


Rechtsdrehung der Füße in Rückenlage: Sofortige automatische Kôrper- 
drehung nach rechts bis in die Bauchlage, linkes Bein von der Unterlage abgehoben 
und in die Hóhe gehalten, der ganze Kórper steif. Bei passiver Seitwürtshebung des 
linken Beines in dieser Lage dreht sich der Kórper wieder in die Rückenlage. Das 
rechte Bein hebt sich von der Unterlage. Subjektiv: Er sei in einem Gasthause 
gewesen, habe Schláge bekommen. Man habe ihn beim Beine gepackt, die anderen 
hätten zugeschlagen, bis er davongelaufen sei. Er schildert das Gasthaus, die Be- 
kannten, daß er als Soldat dabei war. Passive Beugung der Beine in Knie und 
Hüfte in Rückenlage: Rasches Steifwerden der Beine und Streckung der Unter- 
schenkel. 

Druck auf die Fußsohlen in horizontaler Rückenlage: Die vorgestreckten 
Arme steigen nach oben, bis sie auf der Matratze beiderseits vom Kopfe aufliegen. 
Das rechte Bein wird gebeugt und an den Bauch gezogen, Heben des linken Beines, 
beginnendes Überschlagen der Beine über den Kopf, der Kórper steht kurze Zeit direkt 
auf dem Kopfe und fállt dann nach rechts. Zittern im linken Arme, langsames Erwachen. 
Subjektiv: Sei in einem Zirkus der Dumme August gewesen, Kopf gestanden, auf 
der Tribüne war seine Familie mit Bekannten. Von den wirklichen Vorgängen in seiner 
Umgebung weiB der Kranke nichts. 


Einwärtsdrehen der Füße in Rückenlage: Verstärktes Zittern im linken 
Arme. Streckung der linken großen Zehe, langsames Aufhören des Zitterns. Sub- 
jektiv: Er sei im Schnee gegangen und sei ihm noch jetzt kalt. 


Sitzend mit vorgestreckten Armen, passive Kopfdrehung nach rechts: 
Abweichen der Arme nach rechts und fortschreitende Körperdrehung, verstärktes 
Zittern; der Körper dreht sich schließlich ganz um 90°. Alle Muskeln tonisch gespannt. 
Subjektiv: Der Kranke schaut verwundert um sich, reibt sich die Augen; er sei auf 
einem Ringelspiel gefahren, auf einem Pferde gesessen und habe dabei Kopfweh 
bekommen. 


Nach Abklingen der deliranten Erscheinungen verlor sich die starke Steigerung 
der Automatose und waren auch nicht mehr traumhafte Erlebnisse anzuregen; derzeit 
sind nur mehr Reste gesteigerter Automatose nachweisbar: Ablenkung der Arme im 
Sinne der Kopfdrehung, Aufrichten bei Heben des Kopfes in Bauch- u. Rückenlage. 
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Besprechung: Der Fall zeigt wieder die besonders enge Beziehung des 
chronischen Alkoholismus und des Delir. alcoh. zur Steigerung der Automatose- 
erscheinungen, worauf wir schon in unserer friiheren Arbeit hinweisen konnten 
und die auch noch durch den folgenden Fall bestätigt wird. Der Fall wurde 
deswegen eingehender beschrieben, weil er zeigt, daB die bei der Automatose 
ablaufenden Bewegungen und Reize eine Menge von komplexen Sinnestauschungen 
und Traumerlebnisse auslésten, die von dem Kranken nur mit Miihe und lang- 
sam als unwirklich erkannt werden. Es ist aber bemerkenswert, daß in den Hallu- 
zinationskomplexen doch die Bewegungshalluzinationen überwiegen und eine 
fiihrende Rolle spielen. Seine Angaben sind dariiber ganz charakteristisch und 
lassen erkennen, wie automatisch jede Kórper- oder Gliedbewegung ein bestimmtes 
Bewegungserlebnis auslóst — klettern, schwimmen, Ringelspiel fahren usf. An 
diesen Mittelpunkt gliedern sich dann erst — wohl sekundár — die anderen Hallu- 
zinationen an, die die halluzinierte Bewegung in ein Erlebnis einfügen. Dabei 
ist aber ein Moment sehr wichtig. Die Bewegungshalluzinationenschließen 
sich nicht an passive Bewegungen, sondern ausschlieBlich an die 
Automatosebewegungen, die dadürch für das psychische Erleben eine ganz 
besondere Bedeutung gewinnen. Eine vorstechende Rolle spielen auch von 
außen erfolgende Hautreize: 2. B. das Drücken der Fußsohlen erweckt das Er- 
lebnis von Gehen auf Steinen oder Glasscherben. Die wirklichen Vorgänge 
im Zimmer, Gespräche sind in diesem Zustande dagegen ohne Einfluß, und 
weiB der Kranke auch nachher nichts davon. Die Traumerlebnisse sind an- 
scheinend äußerst lebhaft und eindrucksvoll, beim Öffnen der Augen ist der 
Kranke noch ganz in der Situation befangen, und je nach dem Erlebnis ángstlich, 
erregt oder ruhiger. Es wäre interessant, genauere Studien über die engere 
Beziehung zwischen den Bewegungen und den dadurch hervorgerufenen Hallu- 
zinationen zu machen. Es bestehen hier wahrscheinlich einfachere Beziehungen, 
die auf gewohnte Vorstellungsverbindungen oder auf individuelle Erlebnisse 
zurückgehen. Dafür spricht z. B. die Halluzination Schnee und Kälte nach 
ausgelóstem Zittern, das Zirkuserlebnis nach Kopfstehen, Ringelspiel nach 
Korperdrehung usf. Die Auslósung von Halluzinationen und Traumbildern 
im Zustande der Automatose kann wohl für beginnende Fälle von Alcoh. Delir. 
auch diagnostisch verwendet werden. Diese Umwertung von Bewegungsabläufen 
ist auch für das Verständnis von ähnlichen psychotischen Vorgängen bei anderen 
Geistesstórungen, z. B. bei der Amentia und Fieberdelieren, von Bedeutung. 
In Übereinstimmung mit den früheren Beobachtungen ist es auch hier mit Ab- 
klingen des deliranten Zustandes zum Zurückgehen der Automatoseerscheinungen 
gekommen. Diese selbst bieten im wesentlichen das gewohnte Bild, nur wiederum 
mit einer Neigung zur Aufrichtung des Körpers, besonders beim Druck auf die 
Fußsohlen, wobei das wiederholt beobachtete Vorwärtskriechen ausbleibt. Neben 
der allgemeinen tonischen Muskelspannung ist sehr auffällig die steife und un- - 
geschickte Haltung der Hände beim Aufrichten des Rumpfes. 


6. Fall. Z. V., 35 Jahre, Beamter, seit Jahren chronischer Alkoholist mit allen 
körperlichen und psychischen Zeichen der Alkoholdegencration, zeigt desgleichen 
die gesteigerte Automatose in starkem Grade. Allgemeine tonische Muskelspannung 
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schon nach dem Augenschluß und Vorstreckung der Arme, so daß die passive 5 
eines Gliedes schwer ist, automatische Kôrperdrehungen vom Kopf, den Schultern 
und den Beinen aus bis in die Bauchlage; beim Einwärtsdrehen der Füße lang- 
sames Aufrichten des Oberkórpers in die sitzende Stellung. Stehend mit empor- 
gestreckten Armen fällt der Kórper allmáhlich nach links (in einfacher Romberg- 
stellung kein Schwanken). Passives Heben der Beine in Rückenlage: Fort- 
schreitendes Erheben des ganzen Kórpers bis in den Kopfstand, dann langsames Er- 
schlaffen, auch der Beine, dann neuerliche Anspannung und Kopfstand, Abduktion der 
Arme (der Kopfstand ist vom Kranken als Turner viel geübt worden). Seitwärts- 
heben des rechten Beines in linker Seitenlage: Klonische Muskelzuckungen, 
Fortschreiten der Spreizung, und dann Rückenlage. Die Arme gehen von links zur 
Mitte. Andauernder Druck der linken Hand: Rhythmisch sich wiederholendes 
Aufsetzen und Niederlegen. Druck in die Schenkelbeuge: Ebenfalls rhythmisch 
sich wiederholendes Aufrichten und Zurücklegen des Oberkórpers. Druck auf die 
FuBsohlen in Bauchlage: Rumpfdrehung von links nach rechts. 


Besprechung: Bei dem Kranken tritt besonders die tonische Muskel- 
spannung hervor, die schon nach Augenschluß und Vorstrecken der Arme ohne 
sonstige Maßnahme so stark wird, daß eine passive Beugung der Glieder fast 
unmóglich ist. Von Interesse ist der anscheinende Zusammenhang des turnerisch 
geübten Kopfstandes mit dem erleichterten Auftreten dieser Bewegung auch in 
der Automatose. Über den weiteren Verlauf ist bei dem nur ambulatorisch 
untersuchten Kranken nichts bekannt. 


7. Fall. Z. Emmerich, geb. 1903, Hilfsarbeiter, leidet seit Jahren an Er- 
scheinungen von Neurasthenie mit Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, zeitweisem 
Schwarzwerden vor den Augen, Schwindelgefühlen, Schwere in den Beinen, Angst, 
schweren Träumen, Herzklopfen, Trigeminusdruckpunkten, gesteigertem Kniesehnen- 
reflexen, Romberg, erhóhter vestibulärer Erregbarkeit, angedeuteter linksseitiger 
latenter Parese. Keine Lueszeichen und ohne Alkoholmißbrauch. 


Automatose: Automatische Kórperdrehbewegungen nach rechts leichter aus- 
lösbar, als nach links, starke Überdrehung des Kopfes. Bei Drehungen der Füße gleich- 
fórmige Ablenkung der Arme, bei Dorsalflexion der FüBe Erheben der Arme. — Arm- 
bewegungen in der Richtung der Kopfdrehung, gleichgerichtete Rumpfdrehung in 
sitzender Stellung. Begleitende myoklonische Zuckungen, Zunahme der Kopfschmerzen 
und des Schwindels. Taumen nach den Untersuchungen. 

Besprechung: Der Fall zeigt wieder die Kombination von Gleichgewichts- 
stórung und latenter Parese mit gesteigerter Automatose, ohne daf) sich aber 
cin sicheres organisches Leiden nachweisen läßt. Deutlich ist auch die cin- 
scitig stärkere Automatosc. 


Zusammenfassung. 


Dieses in kurzer Zeit zur Beobachtung gekommene Material zeigt ncucrdings 
die Häufigkeit der Fälle mit gesteigerter Automatose, sowohl bei organischen, als 
auch bei funktionellen Erkrankungen des Nervensystems. Unter den organischen 
Erkrankungen begegnen wir hier wieder den toxisch alkoholischen Formen in erster 
Linie (2 Fälle!), dann einem Falle von Lues cerebrospinalis mit dem Bilde der 
multiplen Sklerose und einer progressiven Paralyse im vollentwickelten Stadium. 
Unter den funktionellen Erkrankungen sind 3 Neuropathen. Bemerkenswerter- 
weise bestehen in allen Fällen entweder Schwindel und Romberg, mit oder ohne 
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latente Parese, in einem Falle ein chronisches choreatisches Zustandsbild, also 
Symptome von seiten des zerebellaren Systems, auf deren hãufiges Zusammen- 
treffen mit induzierten Tonusänderungen besonders Goldstein hingewiesen hat. 
In unseren früheren Fallen war bei den funktionellen Erkrankungen mit ge- 
steigerter Automatose die Häufigkeit der Gleichgewichtsstórungen nicht so groß. 

Die Erscheinungen der Automatose decken sich in ihren wesentlichen Zügen 
vollkommen mit den früheren Beobachtungen. Die Auslósung erfolgt in der 
Stellung mit geschlossenen Augen und vorgestreckten Armen, am besten in 
Rückenlage, aber auch im Sitzen und Stehen. In zwei Fallen bestanden 
ähnlich wie im früher beschriebenen 4. Falle G. spontane Automatose- 
erscheinungen, die sich besonders nachts äußerten, durch zwangsweises Auf- 
richten des Körpers, durch spontane Körperdrehung und Abweichen des Kopfes 
nach einer Seite. Die Kranken lernten diese Symptome mittels Kunstgriffen 
unterdrücken; der erwähnte Fall G. muß — wie er bei neuerlicher Untersuchung 
mitteilte —, um ruhig liegen zu bleiben, die Arme und Beine in Rückenlage 
überkreuzen und fest aneinander andrücken. Gerade diese spontanen Automatose- 
erscheinungen erinnern an manche Zwangsbewegungen und Zwangshaltungen 
bei Neurosen und wird es notwendig sein, bei derartigen Erscheinungen das 
Verhalten der Automatose zu untersuchen und festzustellen, ob es sich dabei 
um eine subkortikal veränderte Motorik, oder um eine rein psychische Auslösung 
der Bewegungen handelt. Die Veränderung des Geisteszustandes während der 
Automatoseuntersuchung ist dieselbe, wie in den früheren Fällen und äußert 
sich in der gleichen Weise durch mangelhafte Empfindung der ablaufenden 
Bewegungen, durch Gefühle von Unruhe und Ängstlichkeit, manchmal auch 
durch das Gefühl von Schweben in Verbindung mit Dyspnoe, Kongestion zum 
Kopfe und Pulsbeschleunigung. Ebensowenig fehlen in diesen Fällen die be- 
gleitenden elementaren Muskelzuckungen, choreatische, athethose, myoklone 
Bewegungen, wenn sie auch in den einzelnen Fällen in verschiedener Stärke auf- 
traten. Deutlich ist bei allen die tonische Muskelspannung, die sofort nach Augen- 
schluß auftritt. Nach den Versuchen besteht Schwindel, Kopfdruck, Gefühl von 
Unsicherheit und in der Regel Zunahme der Gleichgewichtsstörung. Im Falle 
des beginnenden Delir. alcoholic. kam es zu einer stärkeren Bewußtseinstrübung, 
die wohl in der Eigenart dieser Erkrankung begründet ist. Dabei traten lebhafte 
Sinnestäuschungen und traumhafte Situationserlebnisse auf, aber nicht zu- 
fällige, sondern solche, welche in enger Beziehung zu den automatischen 
Bewegungen und Lageänderungen standen, im Gegensatz zu dem 
sonstigen Verhalten bei Deliranten, bei denen die optischen, taktilen und 
akustischen Sinnestäuschungen vorherrschen und Halluzinationen des Muskel- 
und Lagegefühles kaum vorkommen (Bonhöffer). Körperdrehen, Aufrichten 
in den verschiedenen Körperlagen lösten ganz spezifische Sinnestäuschungen 
des Kletterns, Fallens, Schwimmens, sich im Kreise drehen u. dgl. aus. Diese 
durch die automatischen Lageänderungen des Körpers ausgelösten Sinnes- 
täuschungen sind die vorherrschenden, an die sich die übrigen Situationshallu- 
zinationen und Erlebnisse anscheinend erst sekundär anschließen. Das Studium 
der seelischen Reaktion auf die Automatoseerscheinungen bei Deliranten ver- 
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spricht interessante Einblicke in die Beziehungen von Halluzinationen zu äußeren 
Reizen. In unserem Falle ist dabei noch besonders der Umstand zu beachten, 
daf) diese Lagegefühls- und statischen Halluzinationen auftreten, trotzdem der 
Kranke keine klare bewußte Vorstellung der durchgemachten Bewegungen hatte. 
Auf die interessante Umdeutung des Druckes auf die Fußsohlen (Gehen auf 
Glasscherben und Steinen) und das traumhafte Erlebnis des Zitterns als Schnec 
und Kalte wurde bei der Besprechung schon hingewiesen. Neben den auto- 
matischen Bewegungen selbst zeigten alle Kranken deutliche Haltungsreflexe, 
tonische Hals- und Körperreflexe, Armabweichung entsprechend der 
Kopf- und Beindrehung nach links oder rechts, oder umgekehrt, Kopfdrehung 
im Anschlusse an Glieder- oder Rumpfbewegung. Auch in diesen Fällen ließ 
sich als besonders typischer und regelmäßiger tonischer Reflex die Überdrchung 
des Kopfes bei Heben einer Schulter und Kórperdrehung beobachten, wie ihn 
die Abbildungen sehr schön zeigen, die von einem hier nicht beschriebenen 
Epileptiker mit mäßig gesteigerter Automatose stammen. 


Stellreflexe sind ebenfalls vom Kopf auf den Körper und die Glieder 
(Halsstellreflexe), von den Gliedern und dem Rumpfe auf den Kopf (Körper- 
stellreflexe auf den Kopf) und von den Körperteilen untereinander (Körper- 
stellreflexe auf den Körper) auslösbar gewesen, sowie sie in der früheren Arbeit 
beschrieben worden sind. Es bestehen nur darin einige nicht wesentliche 
Abänderungen, daß in mehreren Fällen eine besondere Neigung zum Aufrichten 
des Oberkörpers hervortrat, eine individuelle Eigentümlichkeit, deren Wurzel 
im einzelnen nicht immer aufzudecken ist und die darauf hinweist, daß wir es 
bei der Automatose nicht mit stets gleichbleibenden, festgefügten Bewegungs- 
zusammenhängen zu tun haben, wie bei spinalen Reflexen, sondern daß dabei 
Bahnungen, Schaltungen im Sinne von Magnus eine große Variationsmöglich- 
keit schaffen.) Fast in allen Fällen zeigte sich auch das Erheben aus der 
Bauch- und Rückenlage nach passiver Kopfbewegung und das Überschlagen 
der Beine über den Kopf bei passiver Hüftbeugung (Purzelbaum). Auch das 
automatische Erheben auf die Fußspitzen nach Erheben der Arme zur Senk- 
rechten kam vereinzelt zustande. In grundsätzlich gleicher Weise, wie in 
den früheren Beobachtungen traten rhythmische Körperbewegungen durch Ein- 
wirkung eines anhaltenden Druckes auf verschiedene Körperregionen auf, aber 
auch hier mit Bevorzugung individueller Eigentümlichkeiten, z.B. der Neigung 
des Rumpfaufrichtens. Unter diesen rhythmischen Bewegungen sind zwei 
besonders bemerkenswert. Die schon in der früheren Arbeit kurz erwähnte 
Kriechbewegung bei Druck auf die Fußsohlen in Bauchlage und das hier 
zum ersten Male beobachtete automatische Gehen bei Druck einer Hand 
in stehender Stellung. Bei diesen Bewegungen ist das Fehlen jeglichen, vielleicht 
unbewußten suggestiven Einflusses besonders deutlich; ganz besonders verdient 
aber Beachtung, daß diese phasisch rhythmischen Lokomotionsbewegungen 


1) Vgl. damit auch Mittelmans (Pflügers Archiv 196) Untersuchungen am Menschen über 
tonische Beeinflussungen des Kontraktionszustandes der Skelettmuskeln, über das Auftreten 
wechselnder Reaktionen bei gleichen Reizen. 
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auch beim Menschen unter dem Einflusse sensibler Reize automatisch ablaufen 
können, ohne der überlegten Willkürinnervation zu bedürfen. Dabei ist zu 
beachten, daß die phasische Gehbewegung durch Druck an den Händen, die 
Armbewegung beim Kriechen durch Druck auf die Fußsohlen zur Auslösung 
kommt. Es sei hier auf die Untersuchungen von Beritoff!) hingewiesen, aus 
denen hervorgeht, daß die phasische Tätigkeit der Skelettmuskulatur rein reflek- 
torischen Ursprunges ist und durch jegliche Art peripherer Reizung (Druck auf 
die Haut, Auseinanderziehen der Haut und Muskeln durch ihr eigenes Gewicht) 
hervorgerufen werden kann, wobei aber neben den peripheren Reizen auch der 
funktionelle Zustand der zentralen Koordinationszentren von Bedeutung ist. 
Diese Bewegungen unterscheiden sich in unseren Fällen von den Willkür- 
bewegungen durch eine deutliche Plumpheit, Mangel der fließenden Aneinander- 
reihung der Teilphasen, durch eine gewisse Ungeschicklichkeit, Langsamkeit, 
Stocken in einer Teilhaltung und durch die begleitende tonische Starre. 


Wir beobachteten Auslösung von, wenn auch nicht rhythmischen Bewegungen 
und Tonusänderungen durch Hautreize und Druck auch noch in anderen Fällen, 
in denen sonstige Automatoseerscheinungen nicht so deutlich waren. In einem 
Falle von hereditärer Lues bei einem ı2jährigen Knaben mit rechtsseitiger 
Korperlahmung und Beugekontraktur besonders des Armes (Enzephalographie: 
hochgradiger links stärkerer Hydrozephal. int.) zeigte sich regelmäßig nach 
Druck auf das rechte Knie und Streckung desselben: Heben des gebeugten 
rechten Armes von der Unterlage mit Außenrotation in der Schulter, Streckung 
des Handgelenkes, Ulnarablenkung der Hand und bleibt der Arm kurze Zeit 
in dieser Stellung auch nach Aufhören des Druckes; Kopfdrehung ist auf diese 
Bewegung ohne Einfluß. Die Bewegung trat auch nach faradischer Hautreizung 
auf. Passive maximale Beugung des rechten Knies führt zu Streckung im Ell- 
bogen, Pronation des Vorderarmes und Abduktion des kleinen Fingers; will- 
kürlich ist auch die geringste Bewegung unmöglich. Druck in die rechte 
Schenkelbeuge: erzeugt Streckung des gebeugten Beines mit rasch ablaufender 
Streck- und Beugebewegung der Zehen. Bei einem Tumor im oberen Brust- 
mark mit schwerster spastischer Lähmung der Beine und intermittierenden 
tonischen Muskelkrämpfen an den Beinen waren ebenfalls Bewegungen durch 
einen sensiblen Reiz auslösbar. Ein Druck in die Schenkelbeuge erzeugte jedes- 
mal eine brüske, sehr ausgiebige Beugung des Beines in Knie und Hüfte mit 
Abduktion in der Hüfte, der eine Hebung des inneren Fußrandes, Streckung der 
Zehen und des Sprunggelenkes voranging. Der Kranke hatte selbst schon die 
Beobachtung gemacht, daß ein Druck auf ein trophisches Geschwür an der 
kleinen Zehe beim Gehen den gleichen Bewegungseffekt hatte. Der durch 
Bestreichen der Fußsohle bei ihm ausgelöste Reflex betrifft nur die Streckung der 
großen Zehe (Babinski) und geringe Streckung der übrigen Zehen und des 
Sprunggelenkes. Eine so ausgiebige brüske Bewegung mit der raschen Muskel- 


1) Beritoff, Über die Hauptelemente der Lokomotionsbewegung: Der statische Tonus und die 
rhythmischen Reflexe der Extremitäten und die Wechselbeziehungen zwischen beiden. Pflügers 
Archiv 199, 
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kontraktion wie bei Druck in die Schenkelbeuge kommt auch bei lebhaftesten 
FuBsohlenreflexen nicht vor, bei denen auch die Abduktion in der Hiifte in 
diesem Ausmaße fehlt. Ein anderer Fall (Sclerosis multipl) mit hoch- 
gradiger spastischer Parese besonders des linken Beines beobachtete selbst einen 
ausgiebigen Nachlaß des Strecktonus des Beines durch Kneifen der Haut des 
Beines und benutzte diese Erscheinung zur Herbeiführung der Kniebeugung und 
Erleichterung des Gehens. Diese Phánomene sind wohl der Ausdruck einer 
gesteigerten Auslósbarkeit extrapyramidaler Bewegungsmechanismen bei Er- 
krankungen mit Schádigung der Pyramidenbahnen. Solche Bewegungen kónnen 
. bei Geláhmten ja auch durch Veránderungen der Kopfstellung ausgelóst werden 
(Simons!), Walhse?). Durch Hautreize hat auch Mittelman?) automatische 
Bewegungen mit Andeutung von phasischem Ablaufe hervorrufen kónnen. 

Der Steigerung der Automatose ist nicht in allen Fällen in gleicher Stárke 
nachweisbar gewesen, ebenso wie sie auch in einzelnen Fällen keine gleichmäßige 
war. Sie war vereinzelt halbseitig stärker ausgeprägt, und liefen sich bei einer 
- Anzahl der Kranken, welche gesteigerte Körperdrehungen, automatisches Auf. 
richten aus der Rücken- und Bauchlage zeigten, durch andauernden Druck 
keine Bewegungen auslósen. Es gibt also eine halbseitige und partielle 
Steigerung der Automatosebewegungen, und ist auch diese Erscheinung 
gegen die psychogene Entstehung der Automatose zu verwerten. Ebenso 
spricht dagegen das Abklingen der Automatosesteigerung mit Besserung des 
grundlegenden Krankheitszustandes bei den Alkoholikern, bei dem choreatischen 
Neuropathen (bei diesem unter dem Einflusse der Hyoszinbehandlung), wáhrend 
die übrigen Fälle alle unbeeinflußt blieben. Auch in dem 2. Falle Z. der früheren 
Arbeit, der unter Róntgenbestrahlung des Kopfes eine wesentliche Besserung 
erfuhr, ist die Steigerung der Automatose weitgehend zurückgegangen. 

Alle unsere bisherigen Beobachtungen stimmen somit mit den früher dar- 
gestellten Ergebnissen weitgehend überein. Sie zeigen, daß man in bestimmten 
Kórperhaltungen durch passive Bewegungen oder Hautreize auto- 
matische Lage- und Stellungsánderungen des Kórpers hervorrufen 
kann, die zum Teil den Magnusschen tonischen Lagereflexen und 
Stellungsreflexen entsprechen, zum Teil rhythmisch ablaufende 
Bewegungskoordinationen darstellen. Besonders wichtig erscheint es, 
daß unter diesen automatischen Bewegungen drei Lokomotionsbewegungen vor- 
kommen, Kórperdrehen, Gehen und Kriechen, deren nicht willkürliche Inner- 
vation beim Menschen bisher ganz unbekannt war. Es ergibt sich daraus 
die Móglichkeit der extrapyramidalen Auslósung von Lokomotions- und Orien- 
tierungsbewegungen des menschlichen Kórpers und der Wahrscheinlichkeits- 
schluß, daß dieser automatischen Komponente auch bei den normalen Kôrper- 
bewegungen eine grófere Rolle zukommt, als gewóhnlich angenommen wird. 


1) Kopfstellung und Muskeltonus, Zeitschr. f. d. ges. Neurol u. Psychol. 80. 

D Über gewisse tonische oder Lagereflexe bei Hemiplegie mit Hinblick auf die sogenannten 
Mitbewegungen. Brain 46. Ref. Zentralblatt f. d. ges. Neurol u. Psychol 35/112. 

3) Über länger anhaltende (tonische) Beeinflussungen des Kontraktionszustandes der Skelett- 
muskeln beim Menschen. Pflügers Archiv 196. 
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Es besteht sicher mehr als eine angeborene Bereitschaft zu den Magnusschen 
Haltungs- und Stellungsreflexen, wie Simons annimmt, der beim Erwachsenen 
nur mehr Reste hiervon z. B. in der gleichzeitigen Wirbelsäulenstreckung bei 
Streckung des Kopfes vorhanden glaubt. | 

፲ኗ፲011፤), der einerseits in dem Auftreten typischer Hals- und Labyrinth- 
reflexe ein Zeichen einer organischen Erkrankung sieht, gibt andererseits die 
Bedeutung der tonischen Reflexe schon im gesunden Zustande zu und nimmt an, 
daß 2. B. gewisse Kopfstellungen wahrscheinlich dazu dienen, unter verschiedenen 
Umstánden bestimmte Muskelgruppen unwillkürlich zu tonisieren; deshalb 
werde beim Ziehen, Stoßen, bei Ringkämpfen der Kopf nach vorne gebeugt, 
wodurch die Stehmuskeln größere Kraft erhalten. Er ist auch der Ansicht, daß 
die Beeinflussung des Vorbeizeigens durch die Kopfstellung auf Halsreflexen 
beruht. Ich habe schon in der früheren Arbeit darauf verwiesen, daf gerade 
beim Sport, bei allen Beteiligungen, welche rasche und präzise Ánderungen der 
Kórperstellung verlangen, z. B. beim Springen, beim Skilaufen, Schwimmen, 
diese Reflexe wahrscheinlich eine grofe Rolle spielen und geradezu eine Vor- 
bedingung für den notwendigen raschen Bewegungsverlauf bei Wendungen, 
Drehungen, z. B. am Skigelände sind. Alle anderen Bewegungseinstellungen 
würden viel zu langsam vor sich gehen, und gewährleistet nur die reflektorische 
Innervation des Kórpers von einem Teile aus, das fórmlich maschinenartige 
Einschnappen, die Ausführung im schnellsten Ablaufe. Ein gutes Studien- 
objekt für diese Bewegungsautomatismen dürften Filmaufnahmen mit der Zeit- 
lupe bilden, bei denen das verlangsamte Tempo einen Einblick in den inneren 
Zusammenhang der Bewegungen gestattet. 

Bei der Steigerung der Automatoseerscheinungen handelt es sich nach 
unserer Ansicht um Enthemmungserscheinungen infolge sensorischer oder mo- 
torischer Stórungen, vielleicht auch in einzelnen Fällen um eine dauernde 
in der Konstitution begründete Eigenart mancher Neuropathen, bei denen 
wir auch den Ablauf anderer Reflexe so häufig dauernd verändert finden. 
Auf keinen Fall trifft es nach unseren Untersuchungen zu, daß das Auftreten 
von gesteigerten Automatoseerscheinungen ausschließlich an eine Läsion der 
Pyramiden-Systems gebunden ist (Kroll u. a.). Sie kommen auch bei extra- 
pyramidalen Erkrankungen vor — ich stehe darüber in‘ einem Gegensatze 
zu anderen Autoren?) — aber auch bei funktionellen Erkrankungen. Zweifellos 
besteht die Goldsteinsche Ansicht über das häufige Zusammenvorkommen 
dieser Bewegungsphänomene mit Symptomen von seiten des zerebellaren 
Systems zu Recht. Zu den schon in der früheren Arbeit berücksichtigten 
Literaturnachweisen kommen noch folgende hinzu. Gamper und Untersteiner?) 
beschrieben in einem Falle von postenzephalitischem Parkinson Schultergürtel- 
Armbewegungen in Abhängigkeit von einer Drehbewegung des Kopfes, also 


1) Magnus-de Kleijnsche Tonusreflexe bei Nervenkranken. Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u 
Psychiatrie 94/4. 

D Bernhard, Zusammenfassung der Hauptergebnisse aus den Arbeiten über Körper-, Hals- 
Stell- und Labyrinthreflexe. Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurol. Bd. LVII, ı. 

3) Über eine komplex gebaute postenzephalitische Hyperkinese usw. Arch. f. Psych, 71/2. 
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einen Halsreflex. Gamper konnte Stellreflexe an den oberen Extremitäten 
auch bei einem Hemicephalus nachweisen. — Landau), der schon früher einen 
Halsreflex auf die Rumpfmuskulatur beim menschlichen Säugling beschrieben 
hatte, stellte seither noch Labyrinthreflexe auf die Glieder bei Säuglingen fest, 
Simons?) ebenfalls bei Säuglingen Labyrinthstellreflexe auf den Kopf und Hals- 
stellreflexe, konjugierte Labyrinthreflexe auf die Glieder, und bei einem Idioten 
einen Lagereflex, mit Einwirkung des Kopfes auf die Wirbelsäule, wenn in 
Bauchlage der völlig hypotone Kopf passiv stärker dorsalflektiert wurde — 
also einen Lagereflex, den wir auch in unseren Fallen wiederholt 
sahen und der häufig in einen Stellreflex — die Aufrichtung des 
Körpers aus der Bauchlage — überging. 


Eine interessante Analogie zu unseren Beobachtungen tiber automatische 
Kórperdrehungen bietet wohl auch der Fall Quensel?), der einen Kleinhirntumor 
mit latenter Parese des linken Armes betrifft. Im Liegen bestand ein Zwang 
sich nach links zu drehen, wie wir es in zwei Fallen beschrieben haben. Der 
Kranke Qu. drehte sich im Bette krampfhaft um die Langsachse nach 
links, wobei er sich rechts am Bettrande festhielt. Sobald er loslies, wälzte 
er sich nach links herum; dabei war der linke Arm tonisch gestreckt, so daß 
aktive und passive Armbeugung unmóglich waren. Gleichzeitig starke Links- 
wendung des Bulbi. Beim Stehen war der Kopf nach links gedreht und nach 
vorne geneigt, der Rumpf nach links gedreht und gebeugt. Wir sehen in den 
Beobachtungen von Simons und Quensel wichtige Bestátigungen der in unseren 
Fällen beobachteten Phánomene. | 


Unser Hinweis auf die Beziehungen des tonischen Krampfstadiums 
der Epilepsie zur Automatose hat ebenfalls von anderer Seite eine Stütze er- 
fahren. Krisch‘) betrachtet den generalisierten tonischen Krampf als Erregungs- 
zustand motorischer Haubensysteme und mißt bei den verschiedenen epilep- 
tischen motorischen Varianten den stropallidären Systemen grófte Bedeutung 
bei. Kennedy-Foster?) erinnert an die Ähnlichkeit des tonischen Stadiums 
der Epilepsie mit der Enthirnungsstarre und vermutet eine Enthemmung von 
Zentren des Mittelhirnes. Auch Roncoroni®) verweist auf eine Störung 
im Funktionsmechanismus automatischer Hirnzentren. Die Ahnlichkeit mit 
Automatoseerscheinungen ergab sich deutlich bei einem 4 jährigen Mädchen 
unserer Beobachtung, die im 7. Monate an Fraisen erkrankte und seither táglich 
mehrmals von epileptischen Anfällen befallen wird. Sie ist dabei idiotisch. Der 
Anfall beginnt mit einem starren Blicke, krampfhaftem Ausstrecken der Arme 


1) Zur Motorik des älteren Sáuglings. Berl. Ges. f. Psych. u. Neurol. Nov. 1924. 

¥) Kopfhaltung und Muskeltonus. Berl. Ges. f, Psychol. u. Neurol Nov. 1924. 

*) Kleinhirntumor. Med. Gesellsch. in Leipzig. Klin. Wochenschr. 4/9. 

*) Richtlinien für eine extrapyramidale lokalisatorische Analyse d. epil. Anf. Monatsschrift 
für Psychiatrie u. Neurol 1924. 

5) Fits. Med. clin of North Amerika 8/1. Referat Zentralblatt f. d. ges. Neurol. u. Psychol. 
Bd. 40, Nr. 3— 4. 

6) Sulla pathogenesi delle Epil. essenz. Ref. Zentralblatt f. d. ges. Neurol. u. Psychol. Bd. 39, 
Nr. 9— 10, 
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und Beine, Beugen der Hand- und Fufgelenke, das rechte Auge ist nach oben, 
das linke nach unten abgelenkt; plótzlich dreht sich der Kórper in die Seitenlage 
und folgen wiederholte Seitwärtsrollungen des Körpers ohne Bewußtseins- 
stórung. Ich habe in der früheren Arbeit ausgeführt, daß auch im Krankheits- 
bilde der Hysterie wahrscheinlich Automatosekomponenten enthalten sind, 
2. B. in Anfállen, bei der pseudospastischen Parese mit Zittern. Auf die 
Beziehungen der Hysterie zu extrapyramidalen Mechanismen hat in einer 
neueren Arbeit Leyser!) hingewiesen. Er legt dar, daß bei der Hysterie 
práformierte Einrichtungen benutzt werden, und es dabei zu Enthemmungen 
tiefer gelegener Tonusapparate kommt. Im 4. Falle G. unserer früheren Arbeit 
zeigten sich unter dem Einflusse der besonders stark gesteigerten Automatose 
Bewegungen, welche durch ihr Übermaß und durch die Körperverzerrungen 
zum Teil Áhnlichkeit mit hysterischen Krampfbildern aufwiesen. 


Auch unser Hinweis auf Beziehungen mit der sogenannten tierischen Hypnose 
ist durch neuere Untersuchungen von Spiegel und Goldbloom?) bestätigt 
worden, welche nachwiesen, daß die tierische Hypnose ohne Erhaltensein der 
im Hirnstamm lokalisierten Stellreflexe nicht erzielbar ist. 


In einer Reihe von Arbeiten finden sich Hinweise auf die diagnostische 
und klinische Bedeutung der Magnusschen Reflexe. Kroll’) beobachtete 
Verstärkung der Ataxie bei Ataktikern durch Erheben des Kopfes infolge 
reflektorischer Tonusveránderung der Extensoren der unteren Extremitáten. 
Die reflektorische Tonusánderung bei Veränderungen der Kopflage äußert sich 
unter Umständen auch durch Verstárkung der Sehnenreflexe. Ein zweifelhafter 
Babinski kann deutlich werden, wenn man die Plantarreflexe bei Seiten- 
wendung des Kopfes prüft. Ebenso kommt es bei starker Herabsetzung der 
Kniesehnenreflexe durch Kopfwendung zu einer gleichseitigen Verstärkung. 
Nach Bychowski‘) kann — als Ausdruck eines Labyrinthreflexes beim 
Menschen — der Babinski in Bauchlage verschwinden. Kroll bringt auch 
die typische Beugehaltung der Beine bei meningistischen: Kindern mit Opistho- 
tonus in Beziehung zu den Halsreflexen. Wahrscheinlich gehórt hierher auch 
die Beobachtung von Nizzoli5), daß bei meningitischen Prozessen eine passive 
Beugung eines Beines in Knie und Hüfte die gleiche Stellung im anderen Beinc 
mit Dorsalflexion des Fußes auslöst. In therapeutischer Hinsicht verweisen 
Simons®), Lasch-Fischer?) auf die in Bauchlage auftretenden tonischen 


1) Über die hirnphysiologischen Grundlagen psychogener Bewegungsstörungen. Zeitschr. f. 
d. ges. Neurol. u. Psychol. Bd. 94, Nr. 2—3. 

5 Über die Innervation der Körperhaltung bei der sogenannten Hypnose der Säugetiere. 
Verein f. Psychol. u. Neurol. in Wien. Nov. 1924. 

ጓ A. a. 0. 

*) Zitiert nach Kroll. 

5) Il fenomeno del piede nelle Inflamazioni delle meningi. Pediatria 32. Ref. Zentralblatt f. 
d. ges. Neurol. u. Psychol. Bd. XL, Nr. 3— 4. 

6) A. a. O. 

7) Die Bauchlage ein Mittel zur Fórderung der stat. Entwicklung des Sáuglings. Klin. Wochen- 
schrift Bd. 3, Nr. 30. 
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Reflexe als Mittel zur Fôrderung der statischen Entwicklung der Säuglinge, 
und die Bedeutung für die Säuglingsgymnastik und des Babyturnens. In 
unseren Fallen wurde bei der hereditären Lues versucht, die bei Druck auf das 
gelähmte Bein auftretende automatische Bewegung des gelähmten Armes zur 
Wiedereinübung der aktiven Beweglichkeit auszunutzen, indem der Kranke 
aufgefordert wurde, den automatischen Bewegungen seine Aufmerksamkeit 
zuzuwenden und dabei selbst Innervationsversuche zu machen. Die bei spastischen 
Paraplegikern bei Druck in die Schenkelbeuge auftretende Beinbeugung war 
geeignet, die bei solchen Kranken oft sehr schwer auszuführenden passiven Be- 
wegungen zu ersetzen und trophische Stérungen auf einfache Weise zu verhindern. 
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[Aus dem Kaiser Wilhelm-Institut für Hirnforschung, Berlin und der chir. Univ.-Klinik, Heidelberg.] 


Über das Verhalten der distalen Nervenstrecke 
des Hypoglossus nach ortlicher Durchfrierung 
seines Stammes. 

Von 


Max Bielschowsky und Bruno Valentin. 
Mit 8 Abbildungen auf 1 Tafel (83). 


In einer früheren Publikation, welche in Bd. 29 dieser Zeitschrift erschienen 
ist, haben wir die histopathologischen Befunde beschrieben, welche sich an 
durchfrorenen Strecken gröberer Nervenstámme nachweisen lassen. Wir haben 
damals die Abräumungs- und Regenerationsvorgänge im Bereich der Läsion 
in verschiedenen Etappen verfolgt und den Nachweis geführt, daß schon nach 
drei Tagen eine ergiebige kollaterale Regeneration an den Achsenzylindern der 
proximal anschließenden Faserbündel erfolgt. Nach 14 Tagen haben die regene- 
rierten Elemente bereits das distale Ende der vereisten Zone überschritten und 
ergieDen sich nun in die Büngnerschen Bänder der sekundär degenerierten 
Fasern in der peripheren Strecke. Wir haben ferner hervorgehoben, daß die 
Abräumungsvorgänge im vereisten Nerven gewisse Besonderheiten gegenüber 
anders gearteten Läsionen aufweisen, und daf man innerhalb eines gewissen 
Zeitraumes die Erscheinungen der Degeneration und Abraumung mit denjenigen 
einer exzessiven Regeneration vereinigt findet. Auch die Bedeutung der Zir- 
kulationsverhältnisse für den Ablauf der reaktiven Veránderungen wurde berührt. 
Wir haben dann weiter beobachten kónnen, in welcher Weise sich die Reifungs- 
vorgänge an den frisch neurotisierten Büngnerschen Bandfasern vollziehen, 
und wie sich die Verhältnisse im einzelnen gestalten, wenn die Markbekleidung 
der jungen Fasern erfolgt. In der folgenden Mitteilung, welche wir nur als einen 
Nachtrag zu unserer ersten Arbeit betrachtet wissen möchten, wollen wir die 
Degenerations- und Regenerationsvorgánge im Ausbreitungsgebiet durchfrorener 
motorischer Nerven in verschiedenen Phasen ihrer Entwicklung skizzieren. Als 
Versuchsobjekt diente uns der Hypoglossus, der bei sieben Hunden in der Höhe 
des Kieferwinkels freigelegt und dort wáhrend einer Dauer von durchschnittlich 
3 Minuten in der üblichen Weise durchfroren wurde. Der Eingriff wurde immer 
nur an einer Seite vorgenommen, um das Verhalten der Nerven- und Muskel- 
fasern möglichst an demselben Schnitt mit demjenigen der gesunden Seite ver- 
gleichen zu kónnen. In dieser Hinsicht ist die vordere Hälfte der Zunge das 
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gccignetste Substrat. Um Verwechselungen der intermuskulären Hypoglossus- 
bündel mit den aus dem Nerv. Lingualis stammenden zu vermeiden, wurde der 
Lingualisstamm auf der Seite der Vereisung gleichzeitig mit dieser oder schon 
vorher einer Resektion unterzogen und auf diese Weise zu einer irreparablen 
Degeneration gebracht. Diese MaBnahme erschien uns deshalb geboten, weil dic 
der Mucosa zustrebenden feineren Lingualisäste die Muskeln der Zunge durch- 
queren, bevor sie an ihr Zicl gelangen. Auf dem Wege durch die Muskeln sind sic 
morphologisch von den feineren Hypoglossusbündeln nicht zu unterscheiden, und 
dieser Umstand kann besonders in den späteren Stadien der Regeneration, 
wenn die Myelinisierung der urspriinglich degenerierten Hypoglossusfasern cinen 
gewissen Grad erreicht hat, leicht zu Irrtiimern führen. Das zeitliche Intervall 
zwischen Vereisung und Tótung lag zwischen 5 und 28 Tagen. Wir geben zunächst 
in kurzen Protokollen die Befunde bei den einzelnen Tieren und fassen am Schluß 
unsere Ergebnisse zusammen. Ein näheres Eingehen auf die einschlagige Lite- 
ratur dürfen wir uns versagen, weil wir die wichtigsten Arbeiten schon in der 
ersten Mitteilung erwáhnt haben. 


Hund I. 
3. VII. Linker Lingualis reseziert. 

25. VII. Linker Hypoglossus 3 Minuten vereist. 

3o. VII. getótet. (Sehr elend und abgemagert.) Vereiste Stelle mit Faden be- 
zeichnet. Nerv im Zusammenhang mit Gehirn und Zunge in Formol fixiert. Zwischen 
Durchfrierung des N. XII und Tôtung liegen 5 Tage. 

Zunge. Haematox.-Eosin: Verbreiterung einer groBen Zahl der transversal 
und longitudinal verlaufenden Muskelfasern.  Stellenweise starke Vermehrung der 
Sarkolemmkerne. Die gróberen Faserbündel des Lingualis und Hypoglossus sind 
viel kernreicher als unter normalen Verháltnissen. In beiden Arten erkennt man in 
schrág und lángs getroffenen Bündelchen Degenerationserscheinungen der Nerven- 
fasern an dem Vorhandensein von Abbauzellen, welche durch ihre helle Farbe, durch 
die retikuläre Struktur und durch geschrumpfte, häufig zentral gelegene Kerne ge- 
kennzeichnet sind. 

Silberpráparate Bielschowsky: In den Nervenbündeln des Lingualis fehlen 
die Achsenzylinder fast vollkommen. Einzelne Bündelchen des Lingualis, deren Zu- 
gehórigkeit zu diesem Nervenstamm wegen ihrer topographischen Lage aufer Zweifel 
steht, enthalten eine Anzahl feinster markloser Achsenzylinder, die ihrer histologischen 
Beschaffenheit nach den Eindruck sympathischer Elemente erwecken. Die inter- 
muskulären Hypoglossusbündelchen sind ihrer leitenden Elemente vollkommen beraubt. 
Nur an einigen wenigen Stellen finden sich noch erhaltene Nervenfasern. Muskel- 
endplatten sind nirgends auffindbar. 

Fettpráparate ergänzen die vorher mitgeteilten Befunde in folgender Hinsicht: 

Von fettiger Metamorphose der Muskelfasern ist (trotz guten Gelingens der 
Färbung) nichts zu sehen. Dagegen treten die Abräumzellen in allen Nervenbündeln 
mittleren und gróberen Kalibers überall deutlich hervor. An günstig getroffenen 
Stellen sieht man, daß es vorwiegend Schwannsche Zellen sind, die sich mit Fett 
beladen haben. Ferner macht sich auch ein Unterschied zwischen den intermuskulären, 
dem Hypoglossus angehórigen Bündeln und den in der Submukosa verlaufenden, zum 
Lingualis gehórigen insofern bemerkbar, als in den letzteren die Zahl der Abräum- 
zellen gróDer ist. In den allerfeinsten Nervenbündeln in der Submukosa und zwischen 
den Muskelfasern sind Abbauvorgánge nicht mehr nachweisbar. 

Medulla oblongata: Im Hypoglossuskern der operierten Seite bieten einzclne 
Zellen das Bild einer beginnenden retrograden Zellveránderung (Abrundung des Zell- 
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kôrpers, Verschwinden der Dendriten, exzentrische Lagerung des Kerns, zentrale 
Aufstäubung der Nissl-Schollen). Auch auf der gesunden Seite sind einzelne Zell- 
exemplare in áhnlicher Weise verändert. 


Hund II. 


12. VI. Rechter Lingualis reseziert. 

22. VII. Rechter Hypoglossus 3 Minuten vereist, 3o. VII. getótet. 

3o. VII. An der Vereisungsstelle ist der Nerv durchtrennt, offenbar ist die 
Trennung erst beim Herauspräparieren entstanden. Beide Enden herauspräpariert 
und mit Fáden bezeichnet, Nerv im Zusammenhang mit Gehirn und Zunge in Formol. 


Auf der kranken Seite sind die Lingualisbündel ihres Achsenzylindergehaltes 
fast völlig beraubt. Die Bündel sind außerordentlich kernreich. In einzelnen 
kleineren Bündeln findet man wieder die zarten sympathischen Fäserchen. Die 
intermuskulären Hypoglossusbündel kontrastieren gegenüber den Lingualisbündeln 
ziemlich stark. Sie machen zum großen Teil den Eindruck frisch neurotisierter Bündel. 
Sie sind mit sehr zahlreichen Achsenzylindern besetzt, die sich aber von den nor- 
malen Hypoglossusbündeln dadurch unterscheiden, daß sie vollkommen marklos sind. 
Einzelne dieser intermuskulären Bündel enthalten eine größere Zahl von Achsen- 
zylindern als man unter normalen Verhältnissen jemals antrifft, und außerdem unter- 
scheiden sie sich von normalen Bündeln durch ihren Kernreichtum. 


In Fettpräparaten tritt die sekundäre Degeneration sowohl in den gröberen 
und mittleren Nervenbündeln des Lingualis wie des Hypoglossus scharf hervor. Auch 
in diesem Falle sind bei Anwendung der Herxheimerschen Scharlachmethode in 
den feinsten intermuskulären und submukösen Nervenbündelchen mit Fett beladene 
Abräumzellen trotz deutlich konstatierbarer Kernvermehrung kaum nachweisbar. 
Von einer fettigen Metamorphose der Muskelzellen ist nichts zu sehen. 

Im Hypoglossuskern der operierten Seite einige retrograd veränderte Zellen. 


Hund III. 


26. VI. Linker Lingualis reseziert. 

22. VII. Linker Hypoglossus 3 Minuten vereist. 

31. VII. getötet. Vereiste Stelle mit Faden bezeichnet. Nerv im Zusammen- 
hang mit Gehirn und Zunge in Formol fixiert. Intervall zwischen Durchfrierung des 
N. XII und Tötung 9 Tage. 

Lingualis im Zustande der vollkommenen Degeneration. Verlust sämtlicher 
Achsenzylinder. Kernvermehrung in den Nervenbündeln, Abbauzellen. Hypoglossus 
im Zustande vorgeschrittener Neurotisation: In den feineren intermuskulären Nerven- 
bündeln des Hypoglossus tauchen an verschiedenen Stellen bereits zarte Achsen- 
zylinder bei gleichzeitigem Vorhandensein von Abräumzellen auf. Abb.4 auf Tafel 83, 
(A = Abráumzellen, G= Gefäße). Von Endplatten ist hier ebensowenig zu sehen wie 
in den vorhergehenden Fallen. An der Vereisungsstelle des Nerven sind die aus dem 
zentralen Stumpf hervorgehenden Sprossen iiber die vereiste Strecke hinweg in den 
peripherischen Anteil vorgedrungen. 

Fettfarbung: Dieses Tier verhált sich bezüglich der Abräumungserscheinungen 
in den Ásten des Hypoglossus und Lingualis wie Hund II. 


Hund IV. 


9. V. Rechter Lingualis vom Munde aus wie oben reseziert. 

5. VI. Rechter Hypoglossus 3 Minuten vereist. 

16. VI. getötet. Vereisungsstelle mit Faden bezeichnet. Nerv und Zunge im 
Zusammenhang mit Gehirn und Medulla herausgenommen und in roll, Formol fixiert. 
Intervall zwischen Operation und Tótung 11 Tage. 

Die Vereisungsstelle des Nerven macht sich dadurch bemerkbar, daB sie eine 
groBe Zahl markloser und markschwacher Achsenzylinder enthält. Im groBen ganzen 
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kann aber die Neurotisation hier als fast vollendet angesehen werden. Auf den Quer- 
schnitten aus den verschiedenen Gebieten der Zunge ist überall der Kontrast zwischen 
vollkommen veródeten und nervenfaserreichen Bündeln auffällig. Die ersteren kónnen 
nach Lage der Dinge nur dem resezierten Lingualis angehôren, während die letzteren 
zweifellos aus dem Hypoglossus stammen. In den feineren intermuskulären Hypo- 
glossusbündeln ist die Besetzung des Querschnittes mit Achsenzylindern . eine fast 
normale. Die Achsenzylinder sind zu einem beträchtlichen Teile auch von einer 
Myelinhülle umgeben. Zuweilen begegnet man kleinen Bündelchen, die eine Aus- 
nahme von dieser Regel bilden, indem ein mehr oder minder grôBerer Abschnitt des 
Durchschnitts noch marklose, durch ihre Zartheit und ihren welligen Verlauf auf- 
fallende Elemente enthalt. Ein nennenswerter Unterschied, welchen die intermusku- 
laren Hypoglossusbiindel der operierten Seite gegeniiber der normalen aufweisen, be- 
steht in ihrem größeren Kernreichtum. 

Bei diesem Tiere finden sich bereits frisch neurotisierte motorische 
Endplatten in beträchtlicher Zahl. Sie unterscheiden sich von den gewöhn- 
lichen Endplatten dadurch, daß die Sarkolemmkerne in ihnen sehr dicht aufeinander 
gerückt sind, daß die plasmatische Substanz der Sohle auf ein Minimum verringert 
ist, und die fibrilläre Verzweigung der zugehörigen Nervenfasern keinen so reich- 
haltigen und dichten Plexus wie unter normalen Verhältnissen bildet; die feineren 
Ästchen der terminalen Verzweigung zwängen sich gewissermaßen zwischen den Kernen 
hindurch und enden mit wenigen allerfeinsten knopf- und ösenförmigen Gebilden. 
Abb. 2, 5 und 6 auf Taf. 83. 

Im Herxheimerpräparat ist die Degeneration in den gröberen Lingualis- 
bündeln außerordentlich sinnfällig. Im Querschnitt machen sie sich schon bei schwacher 
Vergrößerung durch ihre rötliche Färbung bemerkbar. Man erkennt, daß der Ab- 
transport der lipoiden Degenerationsprodukte in weitgehendem Maße bereits nach 
dem endo- und perineuralen Bindegewebe stattgefunden hat. In den Schwann- 
schen Zellen ist nur noch relativ wenig Fett enthalten. Die intermuskulären Hypo- 
glossusbündel sind in diesem Falle besonders auffällig. In allen ist eine erhebliche 
Zahl starkkalibriger markhaltiger Nervenfasern vorhanden. Dieser Reichtum an 
starkkalibrigen Markfasern kann in Anbetracht des kurzen Intervalls zwischen Ope- 
ration und Tötung nur so gedeutet werden, daß bei der Vereisung leitende Elemente 
intakt geblieben sind. An anderen Hypoglossusbündeln tritt aber durch die Lichtung 
ihrer Fasern, ihren Kernreichtum und durch das Vorhandensein von Abräumzellen 
die sekundäre Degeneration noch deutlich zutage. Bemerkenswert ist dabei die 
Tatsache, daß in den allerfeinsten Verzweigungen des Hypoglossus und Lingualıs 
der Abräumvorgang im Herxheimerbild nur noch wenig erkennbar ist. Rot 
gefärbte Abbauprodukte sind hier überhaupt kaum noch zu finden. Nur der über- 
mäßige Kernreichtum der Bündelchen deutet auf die vorangegangene Läsion ihres 
Ursprungsstammes hin. | | 

In der Medulla oblongata finden sich im Hypoglossuskern der operierten Seite 
einige wenige retrograd veränderte Zellen von bekanntem Typus. 


Hund V. 


2. V. Rechter Lingualis wie oben reseziert. 

22. V. getôtet. Zunge in Formol fixiert. Hypoglossus rechts intakt gelassen. 
Intervall zwischen Operation und Tótung 20 Tage. 

Man sieht, daB die Hauptmasse der normalerweise in einem Zungenquerschnitt 
enthaltenen Nervenbündel sensibler Natur sein und aus dem Lingualis stammen ۰ 
Es finden sich in den Präparaten aus allen Teilen der operierten Zungenhälfte voll- 
kommen veródete Faserbündel, die nur noch Spuren von Zerfallsprodukten der ur- 
sprünglich vorhandenen Fasern und vereinzelte Abbauzellen enthalten. Die normaler- 
weise sehr zahlreichen subepithelialen feinen Bündel des Lingualis fehlen vollkommen. 
Dagegen enthalten die zum Bereich des Glossuspharyngeus gehórigen Papillae circum- 
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vallatae in ihrer Submucosa das bekannte, dichte, plexusartig angeordnete Geflecht 
feiner Nervenbündel. Ebenso sind die Geschmacksknospen von normaler Struktur und 
lassen die interepithelialen Nervenendigungen sehr deutlich erkennen. Auffällig ist 
wieder, daB in den veródeten Nervenbündeln des Lingualis stellenweise zahlreiche 
marklose Nervenfáserchen von außerordentlich zartem, gleichmäßigem Kaliber ent- 
halten sind, die nur sympathischen Ursprungs sein kónnen. Diese weisen keine Zer- 
fallserscheinungen auf. Es ist nicht wahrscheinlich, daß sie schon an der Resek- 
tionsstelle im Lingualisstamm vorhanden gewesen sind, vielmehr ist anzunehmen, 
daB sie sich erst peripherwärts von ihr mit den Lingualisbündeln vereinigt haben. 
Wahrscheinlich stammen sie aus sympathischen Faserkomplexen aus der Nachbar- 
schaft der GefaBe. 

Fettfárbung: Auch aus den gróberen Bündeln des lädierten Lingualis sind 
hier die Abbauprodukte der sekundär degenerierten Fasern zum größten Teile ab- 
geräumt. Nur an den Polen der endoneuralen Bindegewebszellen und im Perineurium 
sind Fettstäubchen in feinster Verteilung nachweisbar. 


Hund VI. 


20. V. Lingualis rechts vom Munde aus reseziert. Rechter Hypoglossus am 
Halse (Kieferwinkel) 3 Minuten vereist. 

Am 17. VI. getötet. Vereisungsstelle durch einen Faden bezeichnet. Hirn und 
Medulla für sich, Hypoglossus einschl. Zunge herausgeschnitten und in 10°/, Formol 
fixiert. Intervall zwischen Operation und Tótung 28 Tage. 

Der zentrale Lingualisstumpf làuft in ein Neurom aus, in dem noch intensive 
Sprossungserscheinungen an den Nervenfasern zu sehen sind. Das perineurale Binde- 
gewebe bietet das Bild eines jungen Narbengewebes, in welches zahlreiche, ganz un- 
regelmaBig verlaufende Nervenbündel aus dem zentralen Stumpf vordringen. 

Der Hypoglossus ist an der Vereisungsstelle kaum noch als krankhaft verándert 
erkennbar. Auf Làngs- und Querschnitten bietet er das Bild eines fast vollkommen 
normalen markhaltigen Nerven. Abb. 8 und r auf Tafel 83. 

Zunge. Die Hypoglossusbündel in der Zungenmuskulatur ohne nennenswerte 
Veränderungen. 

Die Lingualisbündel vollkommen veródet, enthalten aber hier und da in ihren 
gróberen Exemplaren marklose Fáserchen und Faserbündelchen sympathischen Ur- 
sprungs. In den Lingualisbündeln noch zahlreiche Abráumzellen im Endoneurium 
und in der Adventitia der Gefäße. An einzelnen Stellen motorische Endplatten an 
den Muskelfasern verschiedener Komplexe. Keine fettige Metamorphose an den 
Muskelfasern. Motorische Innervation also vollkommen wiederhergestellt. 

Fettfárbung. In den Lingualisästen sind die Abräumvorgänge so gut wie 
vollendet. Die degenerierten Bündel sind auch bei weitem nicht mehr so kernreich 
wie bei den vorher beschriebenen Stadien. Lipoide Abbauprodukte finden sich im 
wesentlichen nur noch in den perineuralen Bindegewebszellen. 

Sehr stark ist. der Kontrast zwischen den veródeten Lingualisbündeln und den- 
jenigen des Hypoglossus, welche, wie schon oben bemerkt wurde, auf der operierten Seite 
von denjenigen auf der normalen kaum noch zu unterscheiden sind. Ein ganz gering- 
fügiger Unterschied besteht nur noch insofern, als die Faserdichtigkeit in den einzelnen 
Bündeln der normalen Seite etwas gróDer als auf der operierten ist, was sich schon 
bei schwacher VergrôBerung in einer Differenz der Farbnuance bemerkbar macht. 
Es geht auch aus dem Herxheimerpräparat hervor, daß jedenfalls nicht nur die Neu- 
rotisation, sondern auch die Myelinisation in den intermuskuláren Hypoglossusbündeln 
so gut wie vollendet ist. 

Hypoglossuskern der kranken Seite ohne nennenswerte quantitative Minderung 
des Zellbestandes. Einzelne motorische Zellen im proximalen Teile des Kernes gebläht 
mit leicht exzentrischer Kernlagerung; Nisslschollen z. T. von ungewöhnlicher Größe. 

Der arkyochrome Anordnungstypus der N.K. ist ferner auf der operierten Seite 
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stellenweise verwischt; unregelmäßige Anordnung der N.K. und starke Differenzen 
ihres Volumens. Am Ursprungskegel des Axons einzelner Ganglienzellen eine ver- 
breiterte Stelle mit staubfórmigem Inhalt. 


Hund VII. 


5. VI. Linker Lingualis reseziert. 

3. VII. Linker Hypoglossus 3!/, Minuten vereist. 

31. VII. getótet. Vereiste Stelle mit Faden bezeichnet. Nerv. XII im Zusammen- 
hang mit Gehirn und Zunge in Formol fixiert. Intervall zwischen Operation und 
Tótung 28 Tage. 

Bemerkenswert ist das Verhalten des Hypoglossusstammes bei diesem Tiere, 
bei dem die Vereisungsdauer etwas über 3 Minuten ausgedehnt worden war. Hier 
hat sich an der Läsionsstelle des Nerven ein Neurom entwickelt. Nur ein Teil 
der Hypoglossusbündel zieht kontinuierlich durch die Vereisungszone hindurch. Der 
Hauptteil der Faserbündel muß nach dem vorliegenden Befunde bei dem Eingriff 
einer Nekrose — wahrscheinlich infolge einer zu lange andauernden Stase in den 
BlutgefaBen — anheimgefallen sein. Der Nervenstamm zeigt nämlich eine starke 
seitliche Auftreibung, welche aus jungem Bindegewebe besteht. In dieses dringen 
vom zentralen Stumpí her unter mannigfaltigsten Verzweigungen und Durchflechtungen 
zahlreiche marklose Nervenfasern und Nervenbündelchen vor. Abb. 3 auf Tnfel 83. 
Das Gesamtaussehen entspricht durchaus demjenigen, wie wir es in frischen Ampu- 
tationsneuromen und in der Vernarbungszone nach gróberen Kontinuitátsstórungen 
zwischen den Stümpfen anzutreffen pflegen. In der Zunge sind die Lingualisbündel 
mit Ausnahme der in ihnen enthaltenen sympathischen Fasern veródet. Die Hypo- 
glossusbündel befinden sich zum gróften Teil, wie aus Silberpráparaten hervorgeht, 
im Zustande einer noch relativ frischen Neurotisation. Abb. 7 auf Tafel83. Ihr 
Gehalt an jungen Achsenzylindern ist geringer als bei Hund IV. Nur an wenigen 
Stellen sind die intermuskulären Bündel mit leitenden Elementen reicher besetzt. 
Aber auch hier, wo also die Neurotisation weiter vorgeschritten ist, sind markhaltige 
Fasern nur in geringer Zahl vorhanden. Das relativ frische Stadium der Regeneration 
macht sich an zahlreichen Bündeln auch an ihrem großen Kernreichtum bemerkbar. 

Die Fettpráparate stehen mit den Silberpräparaten insofern im Einklang, 
als die intermuskulären Hypoglossusbündel an einzelnen Stellen noch viel Abräum- 
zellen erkennen lassen. Man findet die kernreichen, z. T. sicher schon neurotisierten 
Büngnerschen Zellbänder, aber meist keine Spur einer Markscheidenbildung. (Auch 
mit dem bei der Herxheimermethode zur Kontrastfärbung angewandten Bóhmer- 
schen Hämatoxylin färben sich die Markscheiden als dunkle, zylindrische, bzw. ring- 
törmige Gebilde mit großer Prägnanz.) 

Medulla oblongata. Im Hypoglossuskern der operierten Seite befindet sich 
eine Anzahl von Zellen im Zustand der sogenannten retrograden Degeneration. Ein 
nennenswerter quantitativer Unterschied im Ganglienzellgehalt ist gegenüber der 
Norm nicht wahrnehmbar. 


Aus den vorliegenden Protokollen sind folgende Befunde und Ergebnisse 
hervorzuheben: 

Die Vereisung wirkt zunächst wie eine vollkommene Kontinuitätsstörung: 
die peripherwärts von der Vereisungsstelle gelegene Nervenstrecke verfällt der 
Wallerschen Degeneration. Gegenüber anders gearteten Kontinuitätsstörungen 
besteht nur insofern ein Unterschied, als gelegentlich einzelne Fasern verschont 
bleiben können. Die sekundäre Degeneration erfolgt nach ciner Vereisung im 
gleichen Tempo wie nach einer Durchschneidung oder Resektion. Wird der 
Fingriff am Hypoglossusstamm im Niveau des Kicferwinkels vorgenommen, so 
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sind bereits 5 Tage später die Abräumungsvorgänge der lipoiden Spaltungs- 
produkte in den gröberen und mittelstarken Nervenbündeln auf voller Höhe. 
An den feinsten intermuskulären Verzweigungen des Hypoglossus und ebenso 
an den submukösen Bündelchen des Lingualis ist aber schon an diesem Zeit- 
punkt von einem Abtransport lipoider Degenerationsprodukte nichts mehr wahr- 
nehmbar. Das kann auf einer Eigenart der Methodik beruhen, welche die 
Degeneration nur dann zu Gesicht bringt, wenn sie relativ grobe Formelemente 
in einer bestimmten Konzentration liefert. Es ist aber durchaus denkbar, daß 
andere Faktoren bei dieser Erscheinung wirksam sind. Es ist dabei vor allem 
mit dem relativ geringen Lipoidgehalt der normalen Endverzweigungen zu 
rechnen, welche nur sehr markarme und zum Teil marklose Fasern enthalten. 
Ferner kommt hier auch die Vergrößerung der Oberfläche gegenüber dem be- 
nachbarten Gewebe und dessen Blutgefäßen in Betracht, welche einer raschen 
Diffusion feinster lipoider Degenerationsprodukte Vorschub leistet. 

Daß das Kaliber der Nervenbündel für das Tempo der Abräumung von 
Bedeutung ist, hat bereits Spielmeyer treffend hervorgehoben, indem er auf 
den Unterschied zwischen den dünnen tierischen Nerven, mit denen man zu 
experimentieren pflegt, und den dicken menschlichen Nervenstämmen, welche 
besonders nach Schußverletzungen nach dieser Richtung untersucht worden 
sind, hingewiesen hat. 

Entsprechend der Tatsache, daß bei der Vereisung die aus dem ,,zentralen 
Stumpf‘‘ auswachsenden jungen Achsenzylinder an der Läsionsstelle kein er- 
hebliches Hindernis finden, erfolgt die Neurotisation der peripheren Endstrecke 
mit groBer Geschwindigkeit. Schon nach 8 Tagen sind die intermuskulären 
Hypoglossusbündel mit frischen Achsenzylindern im Übermaß besetzt. In 
, dieser Periode findet man Abräumungsvorgänge und lebhafteste Regenera- 
tionsvorgänge nebeneinander. 11 Tage nach dem Eingriff begegnet man 
bereits frisch neurotisierten motorischen Endplatten mit myelinhaltigen Nerven- 
faserchen. Diese Befunde stehen in vollem Einklang mit älteren Versuchen 
von Perthes, der an zwei Hunden nach Durchfrierung des Phrenikus nach- 
weisen konnte, daf) die ursprünglich gelahmten Partien der Zwerchfellmuskulatur 
nach 14 Tagen ihre normale Beweglichkeit wiedererlangt hatten. Die frisch 
neurotisierten Endplatten lassen sich von den normalen unterscheiden. Sie sind 
vor allem dadurch gekennzeichnet, 130 ihre Kerne eng aufeinander gerückt sind, 
da8 die normalerweise zwischen ihnen vorhandene plasmatische Substanz ráum- 
lich wesentlich vermindert ist, und daß die Endformationen der ihnen zustreben- 
den Achsenzylinder ein viel dürftigeres und primitiveres Gefüge aufweisen. Bei 
langerer Ausdehnung der Vereisung über einen Zeitraum von mehr als 3 Minuten 
kann der Eingriff zu einer partiellen Nekrose des Nerven führen. In diesem 
Falle geht ein erheblicher Anteil der Nervenfasern mitsamt dem endo- und 
perineuralen Bindegewebe zugrunde, und zwar wahrscheinlich infolge einer 
irreparablen Stase in den zugehörigen Kapillaren und feineren Blutgefäßen. 
Auf diese Weise entsteht ein grober Substanzverlust, der durch eine reaktive 
Bindegewebswucherung gedeckt wird. Es kommt zur Bildung einer gefaBreichen 
Narbe, in der sich die aus dem zentralen Stumpf vorsprossenden Achsenzylinder 
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unter den gleichen vitalen Bedingungen befinden, denen sie nach jeder gewóhn- 
lichen Durchtrennung in jungem Narbengewebe begegnen. Man findet in der 
Narbenzone die bekannten neuromartigen Durchflechtungen der regenerierten 
Bündel, welche die kompliziertesten Umwege machen, bis sie den Anschluf 
an die periphere Nervenstrecke erreichen. Dementsprechend erfolgt die Neuroti- 
sation dieser Strecke mit erheblicher Verspätung und mit viel ungleichmäßigerer 
Besetzung der einzelnen Bündel als nach einer unkomplizierten Vereisung. 

Bemerkenswert ist-ferner die Tatsache, daß eine fettige Metamorphose in 
den Muskelfasern der operierten Zungenhälfte nach einer Durchfrierung inner- 
halb des von uns beobachteten Zeitraumes nicht zustande kommt. Die Reaktion 
der Muskelfasern beschränkt sich auf eine mehr oder minder ausgesprochene 
Schwellung des Sarkoplasma und auf eine Proliferation der Sarkolemmkerne. 
Das Ausbleiben der fettigen, mit Sudan oder Scharlach nachweisbaren Degene- 
ration ist wohl darauf zurückzuführen, daß die Neurotisation der Endplatten 
bzw. die Wiederherstellung des peripheren Neuronstrecke zu rasch erfolgt. 
Für die Entwicklung fettiger Zerfallsprodukte in der Substanz der Muskelfasern 
ist offenbar eine längere Unterbrechung der Leitung erforderlich, als sie die 
gewöhnliche (unkomplizierte) Durchfrierung des Hypoglossusstammes zur Folge 
hat. Ob die Muskelfasern nicht ein positives Marchistadium durchlaufen, müssen 
wir mangels geeignet fixierten Materials dahingestellt sein lassen. 

Einen kurzen Vergleich verdienen noch die Reaktionserscheinungen an der 
Durchfrierungsstelle des Hypoglossusstammes mit denjenigen seiner End- 
verzweigungen in der Muskulatur der Zunge. Man sieht, daß bei einem be- 
stimmten Intervall zwischen Operation und Tötung des Tieres die Abräumungs- 
vorgänge am Ort der Läsion noch im Gange sind, während sie in den feineren 
Verzweigungen schon verschwunden sind. Außer den oben schon angeführten 
Momenten kommt zur Erklärung dieser Tatsache der Umstand in Betracht, 
daß durch die Vereisung mehr oder minder lang andauernde Zirkulationsstörungen 
im Wundbereich geschaffen werden, von welchen die rein sekundär degenerieren- 
den Nervenbündel frei bleiben. Außerdem werden die Schwannschen Zellen 
durch die Frostwirkung zum Teil sicher selber schwer verändert und damit in 
ihrer funktionellen Fähigkeit, die Zerfallsprodukte der Nervenfasern abzuräumen, 
schwer beeinträchtigt. Schon in unserer früheren Arbeit haben wir darauf hin- 
gewiesen, daß im Vereisungsgebiet die Bindegewebszellen ungewöhnlich früh 
in Aktion treten und daß dadurch das histopathologische Bild gegenüber .der 
gewöhnlichen sekundären Degeneration nicht unerheblich modifiziert wird. 

Daß für das Zustandekommen einer autogenen Regeneration in den inter- 
muskulären Nervenbündeln nach einer Durchfrierung des Nervenstammes kein 
Anhaltspunkt vorhanden ist, braucht nach den vorliegenden Befunden nicht 
besonders betont zu werden. Man kann mit Sicherheit feststellen, daß eine 
Neurotisation der Büngnerschen Zellbänder in der Peripherie immer erst dann 
erfolgt, wenn die vom zentralen Rande der Läsionsstelle vorrückenden jungen 
Achsenzylindersprossen das Vereisungsgebiet passiert haben. Etwas anders 
liegt aber die Frage bezüglich der Myelinisation in den feineren Nervenbündeln 
des Muskels. In dieser Hinsicht gewinnt man doch den Eindruck, daß die End- 
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verzweigungen von den Vorgängen an der Vereisungsstelle eine gewisse Un- 
abhängigkeit besitzen, denn man findet gelegentlich — und in dieser Hinsicht 
ist besonders Hund VII bemerkenswert —, daß ein großer Teil der Stammfasern 
im Vereisungsgebiet noch markfrei bzw. markarm sind, wáhrend man zwischen 
den Muskelbündeln der Zunge schon mit dicken Markscheiden umkleidete 
Nervenfasern antrifft. Man kann also sagen, daß das Vorrücken der Mark- 
scheiden nicht in der gleichen kontinuierlichen Weise wie dasjenige der Achsen- 
zylinder erfolgt. Retrograde Ganglienzellveránderungen im Kern des Hypo- 
glossus finden sich nach einer Vereisung auf der operierten Seite bereits 5 Tage 
nach der Läsion und sind noch 4 Wochen nach ihr vorhanden. Die Tatsache, 
daß sich auf der nichtoperierten Seite mitunter retrograd veränderte Zell- 
exemplare finden, spricht dafür, daf ein — wenn auch geringer — Teil der Hypo- 
glossusfasern aus dem gekreuzten Kern entspringt. 
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[Aus dem physikalischen und biophysikalischen Institut in Moskau.] 


Über die akustische Adaptation. 
Von 
Dr. A. S. Achmatov. 


Mit 8 Abbildungen im Text. 


Nach einer Einwirkung eines Tones von bestimmter Hóhe, genügender 
Dauer und Intensität auf das Hörorgan wird die Größe der Empfindlichkeit 
herabgesetzt, stellt sich aber nach kurzem Zeitraum in demselben Grade wieder her. 

Diese schon seit lange bekannte Erscheinung ist der Dunkeladaptation auf 
dem Gebiete des Gesichtssinns vollständig analog, blieb aber bisher, insbesondere 
im Vergleich zu der letzteren, nicht genügend erforscht. Urbantschischs!) 
qualitative Versuche haben nachgewiesen, daß die Empfindlichkeit des Ohres 
nach der Wirkung der intensiven Töne rasch ihre frühere Größe annimmt. 
Weitere quantitative Studien von Lasareff?) haben bewiesen, daß die von 
Urbantschisch entdeckte Erscheinung als ein Prozef) betrachtet werden kann, 
der vollkommen mit der Adaptation des Auges identisch ist. So gibt z. B. La- 
sareff folgende Formel für die Grófe der Empfindlichkeit des Ohres, die von der 
nach der Toneinwirkung verflossenen Zeit abhängig ist: 

E=A—B'eñt, 
wo E die Empfindlichkeit = (1/U), U = die Intensität des Schalls, A = يوك‎ 
A — B= Es, E, = die ursprüngliche Empfindlichkeit, e = die Basis der Neper- 
schen Logarithmentafeln, ዕኔ = den die Geschwindigkeit der Reaktion charak- 
terisierenden Koeffizient, # = die Zeit bedeutet. Diese Formel wurde experi- 
mentell von P. Belikoff bestátigt.?) 

Durch diesen kurzen Hinweis auf dic Untersuchungen von Urbantschisch 
und Lasareff ist eigentlich die ganze historische Entwicklung der. Frage er- 
schópft und es gibt, soviel uns bekannt, keine anderen Arbeiten, die sich direkt 
auf das bezeichnete Gebiet beziehen. Die vorliegende Arbeit, die auf Anregung 
des Akademikers Prof. Dr. Lasareff unternommen ist, bringt eine weitere 
detaillierte Untersuchung des Verlaufs der Adaptationskurve, die Beobachtung 


æ.. 


1) V. Urbantschitsch, Pflüg. Arch. Bd. 24, S. 574; Bd. 27, S. 436; Bd. 31, S. 280; Bd. 42, 
S. 154. 

2) P. Lasareff, „Recherches sur la théorie ionique de l'éxcitation.'* Moscou, 1918, p. 133— 144. 

*) P. Lasareff, Ionentheorie der Reizung, p. 40, Bern und Leipzig r923. — Vgl. auch 
P. Lasareff, Pflüg. Arch. Bd. 193, 5.1, ۰ 
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der Geschwindigkeit des Prozesses und des Einflusses der Tonveränderung und 
der Tonadaptationsstärke auf denselben, sowie auch die Erforschung des Ver- 
hältnisses zwischen dem diotischen und monotischen Prozesse. 


Methodik. 


Als Tonquelle wurden Telephone (71, T, 5. Abb. 1), verwendet, welche durch 
den Wechselstrom gespeist wurden. Eines der Telephone, 7,, wurde zur Er- 
zeugung der Tonadaptation gebraucht, deren Stárke mit der Veränderung des 
allmählich einzuschaltenden Widerstandes variierte. Das andere Telephon, Ta, 
diente zur Bestimmung der Schwellenempfindungen; bei der Bestimmung von 
Schwellenwerten wurde die Veränderung der Schallstarke durch eine allmäh- 
liche Veränderung des Widerstandes R, der eine Elektrolytenlósung (H,SO,, 
CuSO, und NaCl) bildete, zustande gebracht. Die beiden Telephone waren 





Abb. 1. 


zwecks Abschwächung der Obertöne mit Schiebresonatoren aus Karton versehen. 
Mit Hilfe des Umschalters K war es möglich, das zweite Telephon (7 ኔ) unmittelbar 
nach dem anderen (Tj) zum Tönen zu bringen. Die Stromstärke wurde mit dem 
Thermogalvanometer von Duddel (G) nach der Methode der objektiven Ab- 
lesung und bei 2 m Entfernung des Galvanometerspiegels von der Skala ge- 
messen. 

Als Stromquelle diente ein Kathodenröhrengencrator nach Meissner!) 
(Abb. 1, 11). Um die Leistungsfähigkeit des Generators zu vergrößern, ver- 
wendete ich 2 Kathodenlampen (französisches Muster, Typus S). Zwecks Ge- 
winnung möglichst reiner sinusoidaler Schwingungen wurde mit dem Kon- 
tur (II) ein zweites (I) induktiv gekoppelt, in dessen Kette die als Schallquelle 
benutzten Telephone eingeschaltet waren. Die Koppelung wurde mit Hilfe des 


1) Die Beschreibung der Meissnerschen Methode findet man z. B.: Möller, ,,Elektronenróhren 
u. ihre techn. Anwendung." Braunschweig 1922, S. 62. 


430 A, S. ACHMATOV. سین‎ ዛን 


Schlittenapparates von Dubois-Reymond (Q) zustande gebracht, der es er- 
laubte, die erstere ohne Schwierigkeiten zu verstärken und abzuschwächen. 
Das Kontur (I) wurde mit Hilfe der variablen Kapazitat C in genauer Resonanz 
mit dem Kontur (II) gestimmt. Das Resonanzmoment wurde mit Hilfe des 
Galvanometers (G) gefunden. Die Hochspannungsbatterie, sowie auch die 
Heizbatterie (P,, P,) wurden mit Potentiometern versehen, die es ermöglichten, 
die Spannung genau zu regulieren; im ersten Falle betrug dieselbe einen Wert 
von 80 Volt, im zweiten Falle den von 4 Volt. Die in den Schwingungskreis 
eingeschaltete variable Kapazität (ርዝ) gestattete die Schwingungsfrequenz 
von 200 bis 4000 zu variieren. Um die Frequenz kontinuierlich variieren zu 
kónnen, wurde in den Kreis noch ein rotierender Kondensator (C,) eingeschaltet. 


Versuche. 


Um einem Mißverständnis vorzubeugen, sei zuvor bemerkt, daß ich unter 
,l1enadaptation" die Verminderung der Empfindlichkeit des Ohres unter der 
Wirkung eines Tones und unter ‚‚Stilladaptation‘‘ die Vermehrung der Empfind- 
lichkeit in Ruhe verstehe. 


Die Beobachtungen wurden folgendermaßen ausgeführt. Mit Hilfe des 
Telephons 71, das vom Ohre des Beobachters 10 cm weit entfernt war, wurde 
die in Frage kommende Tonadaptation hervorgebracht, in dem Moment, wo 
die letztere nachließ, wurde durch Umschaltung des Schalters X das zweite 
Telephon zum Tönen gebracht, das zur Feststellung von Schwellengrößen be- 
stimmt war und sich in 7 m Entfernung befand. Von diesem Moment an begann 
der Beobachter, der sich während der ganzen Zeit in vollständig stiller Um- 
gebung befand (die Beobachtungen wurden an Feiertagen, frühmorgens oder 
spätabends gemacht), durch kurze Zeiträume getrennte Bestimmungen der 
Schwellenintensitäten (U) abzugeben, deren Verminderung im Laufe der Zeit 
von einer Steigerung der Empfindlichkeit (1/U) zeugte. Die Zeit wurde mittels 
ciner Sekundenuhr registriert. Das nicht tonadaptierte Ohr war sorgfältig mit 
Hilfe einer speziellen Ohrenklappe verdeckt. Die Beobachtungen verliefen also 
monotisch. Die Schallstärke wurde der Stromstärke proportional angenommen, 
das Quadrat der letzteren, wie schon erwähnt, wurde mit Hilfe eines Galvano- 
meters gemessen. Das direkte proportionale Verhältnis zwischen Strom- und 
Schallstärke wurde zum erstenmal bei akustischen Arbeiten von M. Wien fest- 
gestellt; später wurde dic betreffende Erscheinung durch Knudsen?) äußerst 
genau erforscht und ausführlich beschrieben. Die Anwendung der eben dar- 
gelegten Methodik bei dem Studium der Erscheinung der Stilladaptation bietet, 
im Vergleich zu den früheren, große Vorteile; doch sind auch hier bedeutende 
Beobachtungsfehler unumgänglich. Die von mir für eine ganze Reihe von 
Kurven ausgeführten Berechnungen ergaben folgendes. Der mittlere Fehler 
jeder einzelnen Beobachtung beträgt im Verhältnis zu dem mittleren Gesamt- 
resultat 10-15 v. H. Der mittlere Fehler des Resultats beträgt 2,5—4 v. H. 


ን V. Knudsen, Physical Review. Vol. 21, p. 88, 1923. 
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seiner Größe. In einzelnen Fällen steigt der mittlere Beobachtungsfehler sogar 
bis 20 v. H., fällt aber bedeutend in anderen. So ist z. B. der mittlere Fehler 
in den Beobachtungen der Tab. I = 3,5 v. H., der mittlere Fehler des Resul- 
tats = 1,2 v. H. Die Schwankungen in so weiten Grenzen hängen von einer 
ganzen Reihe hinzukommender Umstände ab, wie es unten erklärt wird. Die 
Wirkung einseitiger Fehler seitens des Beobachters wurde durch Kontroll- 
versuche beseitigt, die unter Bedingungen verliefen, bei denen sämtliche Be- 
rechnungen und Bestimmungen der Schwellen durch einen Mitarbeiter aus- 
geführt wurden. 

So steht es um die Genauigkeit der unten angeführten Beobachtungen. 
Es muß aber bemerkt werden, daß zwecks Erhaltung derselben auf der an- 
gegebenen Höhe gewisse Bedingungen zu beachten sind, die zu erwähnen es mir 
zweckmäßig scheint. Von großer Wichtigkeit ist vor allem die fixierte Stellung 
des Kopfes. Die geringste Änderung derselben beeinflußt die Resonanzbedin- 
gungen in der Ohrmuschel und in dem Hörgange, denn die verschiedenen Lagen 
des Kopfes rufen beim Hören eines Schalles konstanter Stärke Empfindungen 
verschiedener Intensität hervor. Bei geringer Schallstärke, vor allem aber bei 
Schwellengrößen, tritt diese Erscheinung besonder stark hervor. Sind bei einer 
und derselben Stellung der Ohrmuschel und bei einer bestimmten Einstellung 
der Empfindlichkeit Schwankungen der Schwellengrößen nur in den oben an- 
gegebenen Grenzen zu beobachten, so übertreffen die gewonnenen Zahlenwerte 
einander um ein vielfaches, wenn die Kopfstellung verschieden, der Zustand 
der Empfindlichkeit aber derselbe ist. Die zwecks Bestimmung der Schwellen- 
größen nach dem Optimum des Gehörtwerdens allein gemachten Beobachtungen 
gaben bei Veränderung der Kopfstellung kein Bild von dem Gange der Adap- 
tation. Die Konstanz der clektromotorischen Kraft der Batterie des Zylinders 
und der Heizbatterie ist auch von großer Wichtigkeit. Die Änderung der EMK. 
ruft Veränderungen der Schwingungsfrequenz hervor und gestattet nicht, die 
Empfindlichkeit für einen bestimmten Ton zu messen. 

Die Bestimmung der Schwelle selbst wird beim Hören des Schalls im Momente 
seines Beginnes oder seines Aufhörens bedeutend erleichtert. Das ununter- 
brochene Tönen erschwert die Bestimmung und ergibt — unter sonst gleichen 
Bedingungen — niedrigere Werte. Die Beobachtungen sind selbstverständlich 
in gänzlich stiller Umgebung auszuführen. Das leiseste Geräusch kann den 
wirklichen Ablesungswert entstellen. | 


Der Verlauf der Adaptationskurve. 


Der Gang der Wiederherstellung der Empfindlichkeit des Ohres, der in 
Abb. 2 dargestellt ist, zeigt bei allen Beobachtern einen und denselben typischen 
Verlauf. Anfangs wächst die Empfindlichkeit äußerst schnell, allmählich aber 
wird deren Steigerung immer geringer, endlich nähert sich die Empfindlichkeit 
einem bestimmten Wert. Wie Abb. 2 und Tab. I, 11, III zeigen, ist die von 
Prof. Lasareff aufgestellte Gleichung mit den Ergebnissen der Experimente 
vollständig im Einklang. 
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Abb. 2. 
Tabelle I. 
Beobachter B. 
N = 946 E = 0,45 — 0,22: 2 9t! 
i E, E, l E, E, ı | E, | E .- 
in Min. beob berechn. | in Min. beob. berechn. | in Min. beob. | berechn. 
0,5 26,7 | 25,1 7,0 41,3 39,6 17,8 43,4 44,4 
1,1 27,9 27,3 8,4 40,3 ` 409 19,4 46,0 44,5 
1,8 28,8 29,6 10,7 41,3 42,4 20,9 44,6 44,7 
3,2 32,8 33,4 12,0 45,2 43,0 22,8 42,6 | 44,8 
4.4 33,2 35፡9 14,2 45,5 43,7 24,0 43,8 | 44,8 
59 | 397 | 38,2 16,1 41,7 44,1 26,1 46,2 | 449 
Tabelle II. 
Beobachter A. | 
N = 946 E = 0,46 — 0,26: ۷ 
t t | E, E, — 
in Min. beob. berechn. 
0,3 
2,0 
3:5 
5,0 
6,5 
9,5 
Tabelle III. 
Beobachter C. 
N = 946 E = 0,55 = 0,45 : e7 6 
t E, E, t E, E 
in Min. beob. berechn. in Min. beob. berechn. 
0,4 14,7 14,3 10,7 56,5 52,0 
1,6 27,0 24,8 12,3 48,8 52,9 
3,3 27,5 35,2 14,2 51,0 5357 
4,7 36,1 41,2 15,7 55,5 54,2 
5,7 40,8 44,2 17,2 49,0 | 54,4 
7,2 59,8 47,6 18,7 59,8 54,6 


8,6 51,0 49,8 22,0 550 548 
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Nach demselben Gesetze verläuft auch die Veränderung der Empfind- 
lichkeit des dunkeladaptierten Auges bei peripherem Sehen, wie es von 
Lasareff!) — festgestellt worden ist. Ein wesentlicher Unterschied liegt 
erstens in der Ablaufsgeschwindigkeit beider Prozesse, wovon das vorliegende 
Material Zeugnis ablegt, — und zwar ist die Geschwindigkeit des Prozesses im 
Ohre, allem Anschein nach, viel größer, als die im Auge (siehe unten). Zweitens 
läßt sich in der Restitutionskurve der Ohrempfindlichkeit nicht diejenige 
ursprüngliche (im Laufe der ersten 10’) langsame Veránderung der Empfindlich- 
keit beobachten, die für den Gesichtssinn von Piper, Nagel u. a. festgestellt 
worden ist. In der Voraussetzung, die letzterwähnte Erscheinung könnte 
schwach ausgeprágt sein und infolge der hohen Geschwindigkeit des Prozef- 
verlaufes in seinem Anfangsstadium unbemerkt bleiben, ging ich an eine 
genaue Untersuchung der Kurve. Ich kam aber auch hier zu einem negativen 
Resultat, wie es aus der Tab. IV zu ersehen ist. 

















Tabelle IV. 
Beobachter A. 
N = 946 E = 0,5 — 0,35: 99 
۳ E, E | : | E, | .፪ | EA | E 
in Min. beob. berechn. | in Min. in Min. beob. berechn. 
0 


beob. mw 
| 27,5 1,97 40,6 | 42,8 
| 
| 
| 


. 30,7 
31,3 29,6 2,1 40,3 | 435 
31,4 32,2 2,3 47,1 44,4 
32,0 34,9 2,5 48,3 45,3 
38,0 37,6 2.73 46,2 46,0 
42,2 39.9 3,07 47,1 47,0 





Es liegt also außer Zweifel, daß auf dem Gebiete des Gehörsinnes die 
Wiederherstellung der Empfindlichkeit von Anfang an einem exponentiellen 
Gesetze folgt, während im Gebiete des Gesichtssinnes die die exponentielle 
Kurve betreffenden experimentellen Angaben anfangs voneinander abweichen. 
Die Ursache einer derartigen anfänglichen Abweichung liegt, nach Lasareff?) 
in der Abschwächung der Empfindungen der Nervenendigungen infolge der 
Einwirkung des Lichtes, die der Adaptation vorausgegangen ist. ፲)6፲561ከ6 
Forscher?) hat auch festgestellt, 180 in Fallen, wo die obige Wirkung des Lichtes 
nur schwach gewesen, die erwähnte Abweichung nicht zu beobachten war. Von 
diesem Standpunkte aus wird der Unterschied zwischen dem Seh- und dem 
Hörprozeß völlig begreiflich. Während die Nervenendigungen sich bei dem 
Sehakte ununterbrochen in physiologisch-aktivem Zustande befinden, da sie 
meistens unter Einwirkung bedeutender Reize stehen, werden beim Hôrakte 
einzelne Gruppen von Nervenendigungen nur während einer gewissen Zeit und 
durch Einwirkung nicht besonders starker Reize erregt. 


1) Lasareff, l. c. p. 106— 114; 8. dgl, Berichte des Physik. Instituts M. N. J. Bd. I, Lief. V— VI, 
3. 201, 1921. 

T) Lasareff, Journ. de Chimie phys. Tome 21, No. 3, p. 235, 1924. 

D Lasareff, 1. c. p. 236. 
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Adaptationsversuche während 1—2 Stunden. 

Die oben angeführten Beobachtungen beziehen sich auf den Zeitraum von 
25—35 Minuten. Der angegebene Verlauf der Empfindlichkeitsänderung bleibt 
bei allen Beobachtern ungefähr gleich. Es zeigte sich aber, daß eine Ver- 
längerung der Beobachtungsperiode bei einigen Beobachtern eine plötzliche 
Steigerung der Empfindlichkeit hervorruft. Das Moment des Auftretens solcher 
„Sprünge‘‘, sowie auch ihre Anzahl schwankte je nach dem Beobachter in weiten 
Grenzen. Bei jedem Beobachter jedoch existiert eine Minimumperiode, während 
welcher die Sprünge nicht auftreten können. Bei manchen Beobachtern ge- 
schieht dies nach 15, bei anderen nach 30 Minuten. Bei anderen wieder läßt 
sich auch nach einer einstündlichen Adaptation keine Änderung der Empfind- 
lichkeit konstatieren. Nehmen wir das Mittel aus einer Anzahl Beobachtungen, 
so erhalten wir eine Kurve, die den Verlauf der Empfindlichkeit in Form eines 
allmählichen Anwachsens derselben darstellt. 


E 





70 2 JI 40 Ai 4077/77. 
Abb. 3. 


Abb. 3 ist also eine Kurve der erwáhnten Art, die nur in seltenen Fallen 
als Resultat einer vereinzelten Beobachtung gewonnen werden kann. Wie es 
aus der Tab. V zu ersehen ist, kann cin derartiger Verlauf der Empfindlichkeits- 
änderung, nach Lasareff, durch die Gleichung E = [4 + B ۰ #ጮ“ገ+ጉፊሪ-፣ 
ausgedrückt werden, wo A, B, fg und a die Konstanten sind. In Tab. V ist 
das berechnete E aus der folgenden Gleichung gewonnen: 


E = 0,46 — 0,23 ۰ e-931?** ل‎ 0,00268 : t. 
































Tabelle V. 
Beobachter B. N = 946. 

0| Ey | ዶ ft ala |: | E | & | 4 | A | 5 
in Min. | beob. | berech. | in Min. | beob. | berech. |in Mm.) beob. | berech. Jin Mm." beob. 

0,6 23,7 25,4 8,1 | 42,6 | 42,4 | 24,6 | 54,1 48,4 | 58,5 

1,3 27,2 27,8 9,6 | 49,3 | 43,8 | 29,3 | 46,8 52,2 | 51,8 

2,2 29,3 30,6 14,7 46,6 48,0 32,5 50,5 56,0 | 64,1 

3,3 33,1 32,8 16,5 | 47,4 | 49,0 | 34,7 | 57,8 62,2 | 61,0 

44 36,0 36,3 18,8 | 55,9 | 50,1 | 37,7 | 63,3 66,2 | 64,3 

5,7 40,3 38,8 20,6 | 51,8 50,8 39,0 | 54,1 — — 

6,8 | 40,3 40,6 22,4 | 49,7 | 51,5 | 431 | 53,8 = | "s 
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Es ist vielleicht von Interesse, daf) auch hier eine Analogie mit dem Seh- 
prozesse vorhanden ist und ein voller Einklang mit den die Dunkeladaptation 
betreffenden Angaben zahlreicher. Forscher (wie Piper!) Kries?) Nagel’), 
Müller“), sowie auch mit meinen eigenen Beobachtungen?) besteht. Falls 
nämlich die Beobachtung über das Moment hinaus, wo die Empfindlichkeit 
scheinbar ihr Maximum erreicht, fortgesetzt wird, erweist es sich, daß die 
Empfindlichkeit, wie des dunkeladaptierten Auges, so auch des stilladaptierten 
Ohres immer weiter zunimmt. 


Veränderung der Tonhöhe. 


Für die Adaptations- und Empfindlichkeitsmessungen dienten zunächst 
Töne von 946 Schwingungen pro Sek. Es war aber zwecks Vollständigkeit der 
Untersuchung erwünscht, Beobachtungen an Tönen verschiedener 'Höhe an- 
zustellen. Derartige Messungen wurden an Tönen, deren Schwingungszahl (N) 
369 und 3367 pro Sek. betrug, unternommen. In den Tab. VI und VII ist das 
Zahlenmaterial angegeben, aus dem die Unveränderlichkeit des Stilladaptations- 
verlaufs zu ersehen ist. 


Die Tonhöhe wurde bei diesen Versuchen folgenderweise durch Bestimmung 
der Wellenlänge festgestellt: der zu beobachtende Ton wurde zwecks Gewinnung 
stehender Wellen in eine Glasröhre mit einer unbeweglich daran befestigten 
Millimeterspiegelskala eingeschlossen, mit Hilfe eines engen, mit dem Ohre 
des Beobachters verbundenen verschiebbaren Ansatzrohres wurde die Lage 
zweier benachbarter Knotenpunkte bestimmt. Diese Methode (von Kundt) 
ist höchst einfach und ermöglicht Messungen bis auf 1 mm genau auszuführen, 
was je nach der Wellenlänge 0,2—2 v. H. beträgt. 


Tabelle VI 
Beobachter A. 



















N = 369 E = 0,42 — 0,258! 
t E, E, / | E, E, 
in Min. beob. berechn. | in Min. | beob. berechn. 
0,25 19,0 14,3 | 42,0 41,8 
2,0 30,4 19,7 41,3 42,0 
4,5 37,2 22,5 43,3 42,0 
7,25 41,3 28,8 45,5 42,0 
11,2 40,2 | 


1) Piper, 1. c. S. 187 188. 

5 v. Kries u. Nagel, Zeitschr. f. Psych. u. Physiol. der Sinnesorgane, Bd. 23. 

3) Helmholtz, Handb. der physiol. Optik. Bd. II, S. 269, 1911. 

ዓ Helmholtz, 1. ር. S. 17. 

5 Achmatoff, Zeitschr. für angewandte Physik. Bd. I, Lief. 1— 4, S. 157— 168, 1924. 
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Tabelle VII. 
Beobachter A. 
N = 3367 E = 0,79 — 0,45: e 025 af 
t Ei E, t | BÀ E, 
in Min. beob. berechn. | in Min. | beob. berechn. —— 








e. 









0,1 73:5 78,9 
1,4 83,3 78,9 
3,8 | 80,4 79,0 
63 | 71,4 79,0 

10,7 | 87,0 | 79,0 


Ánderung der Tonadaptation bei verschiedenen Bedingungen. 


Die Veränderung der Tonadaptation wurde folgendermaßen erreicht: cin 
Ton konstanter Intensitát wirkte auf das Ohr des Beobachters während Zeit- 
abschnitten verschiedener Lànge. Die Dauer des Reizes schwankte zwischen 
1—15 Min. Die Versuche erwiesen, daß jede Veränderung der Dauer des Reizes 


E 
£ 
0 0 S 2 
42 767 5 oo 5 © xd 0 سے‎ 0 
47 ጋ o 
al "E 
ሪ # 15 E Í 0 75 ሪ/ 25 
Abb. 4. 


mit ciner Veränderung der Geschwindigkeit des Adaptationsprozesses zusammen- 
hängt. Bei der vorausgegangenen schwachen Einwirkung des Tones erreicht 
die Empfindlichkeit ihr Maximum äußerst schnell, bei starker dagegen ver- 
ändert sie sich sehr langsam. Abb. 4 zeigt den Verlauf der Empfindlichkeits- 
änderung bei schwacher, bzw. bei starker Tonadaptation; die Tonadaptations- 
stárken verhalten sich wie 1 : 10. Die Tab. VIII und IX geben das entsprechende 














Zahlenmaterial. 
Tabelle VIII. 
Beobachter C. 
N = 946 E = 0,44 ዴፎ 0,3 P م‎ 
in Min. beob. berechn. | in Min. beob. berechn. 
O,I 17,9 17,4 9,5 
0,8 32,2 32,5 11,3 
1,5 43,2 39,0 12,6 
2,6 41,2 42,7 14,5 
3:7 47,3 ` 43,0 16,5 
4,7 44,2 43,9 18,0 





71 41,8 44,0 19,7 


À 


Bd. 31, Heft 6 
1925. 





12,6 

ne 28,0 
395 31,0 
4,7 333 
6,0 44,0 
735 54,0 
8,7 46,0 
I0,2 40,5 
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Tabelle IX. 
Beobachter C. 


E = 0,6 — 9,5: 6 








E, 

berechn. 
52,5 55,1 
58,9 56,1 
58,9 57,1 
| 57; 58,2 
67,6 58,9 
59,3 
61,6 59,6 


Für die genauere Erforschung der Geschwindigkeitsänderung des Prozesses 
in ihrem Verhältnis zu der Tonadaptation läßt sich bequem die Veränderung 
des Koeffizienten fg, der in der Gleichung von Lasareff die Reaktionsgeschwin- 
digkeit ausdrückt, verwenden. Die angeführte Tab. X zeigt die mit der Ton- 
adaptation zusammenhängende Veränderung dieses Koeffizienten bei verschie- 


denen Beobachtern. 








i 
Beobachter A 





1,01 


8 Beobachter C 1,05 
* | Beobachter B 1,00 
Das Berechnete | 1,05 








Tabelle X. 
Die Toneinwirkungsdauer 
| 06865 | Y 5 | w 
0,8 0,5 0,265 0,13 
= 0,352 0,25 0,16 
— 0,35 0,20 — 
0,828 0,437 0,232 0,136 


Es ist notwendig, auf eine gewisse Konstanz des Koeffizienten bei ver- 
schiedenen Beobachtern bei gleicher Tonadaptation hinzuweisen. Bei demselben 


Beobachter und bei gleicher 
Tonadaptation verándert sich 
der Koeffizient unbedeutend, so 
wurde z. B. bei dem Beobachter € 
nach einer 10' langen Wirkung 
des Tones das f, als Mittel aus 
4 Kurven gewonnen, deren Ko- 
effizienten 0,17, 0,16, 0,15, 0,16 
waren. Tragen wir das Material 
der Tab. X graphisch auf (Abb.5), 
so erhalten wir eine Kurve, aus 
der zu ersehen ist, daf es sich 
um ein exponentielles Verháltnis 
handelt; وم‎ in Tab. X ist aus der 
Gleichung و‎ — 0,13 + 1,6: 2-957 
gewonnen. 
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Eine identische Erscheinung. ist von Lasareffi) in betreff des Gesichts- 
sinnes entdeckt worden. Die Geschwindigkeit der Empfindlichkeitssteigerung 
des dunkeladaptierten Auges verändert sich auch mit der Vorbelichtungsstärke. 
Es ware auferordentlich lehrreich, die beiden Erscheinungen miteinander zu 
vergleichen. Dieses kónnte aber nur dann geschehen, wenn die Stärke des ein- 
wirkenden Lichtes und des Schalles in denselben Zahleneinheiten ausgedrückt 
waren. Dieser Vergleich erfordert also spezielle Messungen, die ich in nächster 
Zeit auszuführen beabsichtige. Setzen wir die Lichtstárke, die auf das Auge 
unter gewóhnlichen physiologischen Bedingungen einwirkt, der Stärke der 
Tagesbeleuchtung gleich, so ist der Koeffizient, welcher die Adaptationsgeschwin- 
digkeit charakterisiert, nicht hóher als 0,05. Andererseits ergeben die Schall- 
intensitáten, die in gewöhnlichen alltäglichen Bedingungen auf das Gehörorgan 
einwirken, einen Geschwindigkeitskoeffizienten, der nicht kleiner ist als 1. Also 
unterscheiden sich unter gewöhnlichen physiologischen Bedingungen die Ge- 
schwindigkeiten der beiden Prozesse recht bedeutend. Nimmt man in Betracht, 
daß die Größe der ursprünglichen Empfindlichkeit um so bedeutender ist, je 
geringer die vorausgehende Toneinwirkung ist, so erhält man für den Gehörsinn 
unter denselben Bedingungen eine weit geringere Adaptationsbreite, als für 
den Gesichtssinn.*) Diese zwei Umstände — die bedeutende Geschwindigkeit 
und die geringe Breite der Stilladaptation — machen diese Erscheinung unter 
gewöhnlichen Umständen des alltäglichen Lebens wenig bemerkbar, während 
die Erscheinung der Dunkeladaptation, infolge ihrer langsamen Empfindlichkeits- 
veränderung und ihrer weit ausgedehnten Grenzen, einem jeden bekannt ist. 


Das Verhältnis zwischen dem diotischen und dem monotischen Prozeß. 


Um den Vergleich zwischen dem Verlaufe des diotischen und monotischen 
Adaptationsprozesses zu ermöglichen, benutzte ich die folgende Anordnung 
der Apparate. Die beiden Telephone — das Tonadaptationstelephon (T), 
sowie auch das zur Bestimmung der Schwellengrößen verwendete (T,) — 
wurden in einem für Töne undurchdringlichen Korkkasten eingeschlossen, der 
von allen Seiten mit einer größeren Anzahl Filzschichten bedeckt war. Derselbe 
besaß eine Öffnung, in die eine Kautschukröhre einmündete; durch eine Ver- 
zweigung der letzteren in zwei Röhren von genau gleicher Länge und Durch- 
schnitt, gelangte der Ton zu den Ohren des Beobachters. Öffnet oder schließt 
man die Röhren durch Klammereinrichtung, so wird die Einwirkung des Schalles 
auf ein bzw. auf zwei Ohren erreicht. Ist eine der Röhren, z. B. C, geschlossen 
(s. Abb. 6), so strömt die ganze Schallenergie aus der Röhre A in die Röhre B; 
sind aber die beiden Röhren B und C geöffnet, so teilt sich die Energie der 
Röhre A an der Verzweigungsstelle in zwei und es gelangt in die Röhre B zwei- 


1) Lasareff, Berichte des phys. Instit. M. N. J. Bd. I, Lief. V—VI, S. 205—206, 1921. — 
P. Lasareff. Ionentheorie der Reizung, S. 19, Bern und Leipzig 1923. | 

D Die Frage von der Breite der Stilladaptation wird in vorliegender Untersuchung absichtlich 
nicht genauer betrachtet; sie wird am anderen Ort, im Zusammenhange mit manchen anderen Er- 
scheinungen, die besonderer Messungen bedürfen, behandelt werden. 
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mal so wenig Energie als im ersten Fall. Im zweiten Falle muß also nur die 
Hälfte der gewonnenen Abzahlungsgröße genommen werden, um diejenige 
Schallstárke zu bestimmen, welche auf das Ohr des Beobachters einwirkte. 
Das angeführte Verháltnis zwischen den Energiequanta der Róhre B im ersten 
und zweiten Falle hängt von dem Verhältnis der Durchschnittsflachen der 
Róhren B und C am Verzweigungspunkte ab. Ich versuchte sorgfältig dieselben 
gleich groß zu erhalten und habe sie vielfach indirekter Nachprüfung unter- 
worfen. Im Laufe eines kurzen Zeitraumes wurden bei stationärem Empfind- 
lichkeitszustand mehrmals Bestimmungen der 
Schwellengrößen für ein Ohr gemacht, indem 
die zweite Róhre abwechselnd bald geschlossen, 
bald geóffnet wurde. Als Beispiel lassen sich 
folgende Zahlen anführen: die Grófe der 
Schallstárke erwies sich im ersten Falle — 20,4, 
im zweiten — 41,8 (Mittel aus 15 Ablesungen). 
Es konnte also — innerhalb der Grenzen 
der Beobachtungsfehler bleibend — als festgestellt betrachtet werden, daß der 
Energiestrom der Róhre A im Verzweigungspunkte sich in zwei Halften teilte. 
Im übrigen verliefen die Beobachtungen in der Weise, wie es erwähnt wurde, 
mit dem einzigen Unterschiede, daß nach erreichter Tonadaptation (beider 
Ohren) die Empfindlichkeitsschwelle, bald monaural — erst für das rechte, dann 
für das linke Ohr —, bald binaural bestimmt wurde; die Róhren B und C 
wurden abwechselnd untereinander vertauscht. 

Die erste Erscheinung, auf die ich beim Beginn der eben beschriebenen 
Messungen gestoDen bin, war die des bedeutenden Unterschiedes der Empfind- 
lichkeitsgróDe des rechten und des linken Ohres in betreff eines gegebenen Tones 
bestimmter Höhe; diese Erscheinung ist mehrmals erwähnt worden (siehe 2. B. 
die Abhandlungen von Urbantschitschl) In der letzteren Zeit wurde dieselbe 
von Kranz?) genau beobachtet und beschrieben. In meinen Versuchen erwies 
sich die Empfindlichkeit infolge der Veränderung der Tonhóhe bald für das 
rechte Ohr hóher, bald für das linke. Zuweilen wurde eine von der anderen 
um ein Vielfaches übertroffen. Und es gelang nicht sofort, diejenige Tonhóhe 
zu gewinnen, bei der die Schárfe der Empfindlichkeit für beide Ohren gleich 
war. Außerdem machten die mit einer und derselben Tonhóhe vielfach wieder- 
holten Versuche den Eindruck, daß der Unterschied der 0 
beider Ohren sich von Tag zu Tag quantitativ verándern kann. 

Meine Aufgabe war also — die Wechselbeziehung der diotischen und der 
monotischen Adaptation — wie im Falle der Gleichheit der Empfindlichkeits- 
grófen beider Ohren, so auch im Falle der Ungleichheit festzustellen. In den 
unten angeführten Tabellen und Abbildungen sind die Resultate, die bei allen 
Beobachtungen stets auftraten, angegeben. 


In Abb, 7 ist die Kurve I aus der Gleichung gewonnen E = 0,184 — 0,144: e^ 95:f. 
a EE ” ነ) ” E = 0,095 — 0,075: ge, 





1) Urbantschitsch, Pflüg. Arch., Bd. 25, S. 323 und 339, 1881. 
7 Kranz, Physic. Rev. Vol. XVII, No. 3, p. 384. 
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In Abb. 8 ist die Kurve I aus der Gleichung gewonnen E = 0,198 - 0,118 - 0156م‎ 





ie. lb dy 39 ‘3 5 E = 0,104 — 0,062 ۰76 
S ME us a " " E = 0,043 — 0,026 - 7۴, 
Tabelle XI. 
Beobachter A. 
. N = 1176. 
t E t 
in Min. beob. in Min. 


u. Sek. |beide Ohr.| u. Sek. 


eege 













0' 15” 66 27 o” | 

EN 35" 143 5 0” | 

3 45 | 175 || mn 30” | 
13 o" 167 15’ 15“ 93 17° 30” 101 
21° 45” 200 25 o" | 102 26' 45” 102 
29" 45" 204 22 40" | 93 31 15” 90 
39 0" 175 36 o" | ۶ 38 o" 87 

Tabelle XII. 
N = 971. Beobachter A. 

t E | t E, i E, 

in Min. | beob. | in Min. | beob. | in Min. beob 





u. Sek. |beiderOhr. u. Sek. | link. Ohr 


u. Sek. recht. Ohr 














0' 17" 92 I’ 15” | 62 | 310” 23 
5’ 30" 130 | 6 50" | 74 | 10° o" 29 
13° 30" 182 15 45" 108 | 14° 45" 47 
20° 45” 200 23 15 100 [ 22° o" 46 
28" o" 196 | 4r 0” i 06 29’ 0” 45 
36° o" 215 39" 0” | III AU o" $1 
42' 0” 190 — | ፦ — — 


Es läßt sich also auf Grund der ausgeführten Messungen behaupten, daß 
die Größe der binauralen Empfindlichkeit bei Schwellenreizen ungefähr doppelt 
so groß als die der monauralen ist. Ist aber die Größe der Empfindlichkeit 
beider Ohren ungleich, so ist die binaurale Empfindlichkeit doppelt so groß 
wie die des empfindlicheren Ohres. Im letzteren Falle beeinflußt das weniger 
empfindliche Ohr bei Einwirkung eines unter der Schwelle liegenden Tones, 
der eine isolierte bewußte Empfindung hervorzurufen nicht imstande ist, dennoch 
die Größe der summarischen binauralen Empfindung, indem er sie verdoppelt. 
Eine analoge Erscheinung ‚(unbewußte akustische Empfindung‘‘) wurde schon 
von Urbantschitsch für die über der Schwelle liegenden Empfindungen rein 
quantitativ beobachtet, und zwar in äußerst einfachen Versuchen mit zwei 
Auskultationsrohren und einer Uhr, die zwischen den Bogen eines dicken Buches 
tickte. In der letzten Zeit kamen Kreidl und Gatscher!) in ihren Stimm- 
gabeln- und Telephonversuchen zu derselben Behauptung, daß ein monaural 


1) A. Kreidl u. S. Gatscher, Pflüg. Arch., Bd. 307, H. 1, S, 85— 91, 1925. 
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erfaBter Ton bei cinem Unterschwellenreize des anderen Ohres eine gewisse 
Verstarkung erleidet. 

Aus den oben angeführten Tabellen und Abbildungen ist zu ersehen, daf 
fiir Schwellenreize keine Summierung der Empfindungen im eigentlichen Sinne 
stattfindet, da die ‚summarische‘‘ Empfindlichkeit immer doppelt so groß 
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bleibt wie die monaurale, — ist die Empfindlichkeit beider Ohren gleich oder 
ungleich. In Abb. 8 z.B. ist das Verhältnis der Empfindlichkeit des rechten 
und des linken Ohres = 2,4, dieses Verhältnis kann sogar bis 3—3,5 steigen, 
dennoch bleibt die ,,summarische‘* Empfindlichkeit doppelt so groß wie die des 
empfindlicheren Ohres. 

Wie die Abb. 7 und 8 und die Tab. XI und XII zeigen, bleibt der Gang der 
Veránderung der mon- und binauralen Empfindlichkeit stets der eben erwáhnte. 
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Zusammenfassung. 


Die Resultate der vorliegenden Untersuchung sind die folgenden: 

I. Es ist der Verlauf der Wiederherstellung der Empfindlichkeit des Ohres 
nach einer Toneinwirkung festgestellt worden. 

2. Bei Veränderung der Tonhöhe bleibt die Stilladaptationskurve unver- 
änderlich. | 

3. Die Veränderung der Intensität des Reizes beeinflußt die Adaptations- 
geschwindigkeit. 

4. Die Größe der binauralen ERDE EN ist bei Schwellenreizen doppelt 
so groß wie die monaurale. 

5. Die quantitativen Schlüsse der Theorie von Prof. Dr. Lasareff fanden 
thre experimentelle Bestätigung. 


Ich halte es für eine angenehme Pflicht, meinen herzlichsten Dank dem 
Leiter des Instituts, Herrn Professor Dr. P. Lasareff, für seine Anregung und 
sein unermüdliches Interesse an meiner Arbeit und für eine ganze Reihe von 
ihm erhaltener Anweisungen auszusprechen. 

Dem Assistenten des Instituts, Herrn P. Belikoff, der nicht nur eine 
Reihe Messungen für die vorliegende. Untersuchung ausgeführt, sondern auch 
mit seinen reichen Erfahrungen auf dem Gebiete der Akustik mir stets zu Rate 
gewesen, bringe ich gleichfalls meinen innigsten Dank, sowie auch allen, die 
an meiner Arbeit als Beobachter teilnahmen. 
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Tafel 3. 


J.Schuster, Zur Pathoarchitektonik der Dementia praecox.) 
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Abb. 3. 
III. IV., V. und etwas aus Schicht VI. 


Aufer einigen ganz atrophischen Zellen sind fast alle Zellen geblüht, Protoplasma von glas- 
artiger Struktur, fast alle Zellen haben Ballonform; die Zellen der VI. Schicht sind so licht 


ist sichtbar. 


Gyrus temporalis. 
gefärbt, daß nur der Nucleolus gut sichtbar ist; nur die Kontur des zarten Protoplasmas 
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Journal f. Psychol. u. Neurol. Bd. 31. Heft ı u. 2. Tafel 7. 


(J.Schuster, Zur Pathoarchitektonik der Dementia praecox.) 





Abb, 7. 
Gyrus temporalis II, IIL, IV., V., VI. Schicht. 


Es fallen die durch dunkle Fürbung gekennzeichneten atrophischen, schlanken Zellen in Schicht V 
auf, die Mehrzahl der Zellen in III, IV, V, VI sind zart gefürbt, abgerundet, mit geblühtem 
Kern. 


Verlag von Johann Ambrosius Barth in Leipzig. 
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Journal f. Psychol. u. Neurol. Bd. 31. Heft 1 u. 2. Tafel 15. 
(J.Schuster, Zur Pathoarchitektonik der Dementia praecox.) 
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Abb. 15. 
Gyrus temporalis III. Ende der 111. Schicht, IV., V., VI. Schicht. 


Geblähte, völlig im Untergang befindliche, eine Reihe atrophischer, dunkel gefärbter Zellen 
in VI. Schicht. 


Verlag von Johann Ambrosius Barth in Leipzig. 
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